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El aumento de la expectativa de vida en España – que es de más de 80 años – hace que 
la prevalencia de demencia haya aumentado y que en España existan alrededor de 
600.000 personas con esta enfermedad. 
La demencia se define como un trastorno caracterizado por un deterioro 
cognitivo adquirido de suficiente gravedad como para afectar al funcionamiento social 
y profesional (American Psychiatric Association, 2003). La enfermedad de Alzheimer 
(EA) es el tipo más común de demencia, seguido de la demencia mixta y la demencia 
vascular (Hughes y Ganguli, 2010). El perfil neurodegenerativo e invalidante de las 
demencias hace que sea una de las principales preocupaciones en la planificación 
sanitaria, por lo que se considera cuestión relevante para la salud pública del siglo XXI 
(Waldemar y cols., 2007). 
El pleno del Parlamento Europeo ha aprobado una resolución en la que exige 
una agenda común de la UE para combatir las enfermedades neurodegenerativas, en 
especial la demencia tipo Alzheimer, que constituyen uno de los desafíos más serios a 
los que se enfrenta Europa en el ámbito de la salud mental y que, por consiguiente, la 
lucha contra estas enfermedades debe hacer frente a un doble desafío: prestar 
asistencia diaria a un número cada vez mayor de pacientes y conseguir más recursos 
para que dicho número decrezca de manera continuada en el futuro. Dicha agenda 
debe centrarse en la detección precoz y en la investigación de los factores de riesgo ya 
que en Europa más de siete millones de personas padecen EA u otras dolencias 
relacionadas y se espera que esta cifra se duplique de aquí al año 2020. En esta 
resolución se recalca la importancia de las pruebas diagnósticas tempranas, la 
investigación de los factores de riesgo (como los medioambientales) y los criterios de 
diagnóstico precoz. Asimismo, se señala la existencia de un claro valor añadido en la 
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elaboración de estudios epidemiológicos y clínicos a gran escala en régimen de 
colaboración transnacional.  
En España una iniciativa promovida por la Fundación Reina Sofía y la 
Fundación Pascual Maragall es la consideración del año 2011 como año internacional 
para la investigación de EA y enfermedades neurodegenerativas relacionadas. Es un 
proyecto que cuenta con el apoyo del Ministerio de Ciencia e Innovación, del 
Ministerio de Sanidad, Política Social e Igualdad, del Ministerio de Economía y 
Hacienda, de la Fundación Centro de Enfermedades Neurológicas y del Instituto de 
Salud Carlos III y nace con el objetivo de promover la investigación de EA y 
enfermedades neurodegenerativas para conseguir avanzar en el conocimiento de sus 
causas, mejorar el diagnóstico precoz y hallar tratamientos efectivos que permitan 
reducir el número de personas afectadas.  
El impacto de la demencia es de gran alcance. No afecta sólo a la salud y al 
bienestar del paciente, sino que también está asociada a una pesada carga para el 
cuidador, un aumento del uso de los servicios sanitarios y necesidades de cuidado a 
largo plazo y un alto consumo de recursos sociales y personales. El coste económico 
aumenta exponencialmente a medida que se incrementa el deterioro cognitivo, del 
mismo modo que se incrementa el uso de los recursos sociosanitarios (Jorgensen y 
cols., 2008). 
La EA es un cuadro neurodegenerativo de carácter progresivo y cuya biología 
molecular es cada vez más conocida. Lentamente el paciente comienza con pérdida de 
memoria y de fluidez en el lenguaje, desorientación temporal y espacial; empieza a 
tener dificultades para realizar sus actividades cotidianas hasta que en las fases más 
avanzadas el enfermo no reconoce a sus allegados, presenta rigidez muscular y queda 
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postrado en cama. En todo este proceso, tan importante es el enfermo como el 
cuidador, que suele ser un familiar muy cercano, que sacrifica su vida profesional y 
personal por atenderle. Por ello es importante el papel del médico de Atención 
Primaria que debe proporcionar una atención integral socio-sanitaria tanto a los 
pacientes de Alzheimer como al cuidador. El coste de la asistencia por parte de la 
familia de pacientes con EA ya en fase leve se incrementa anualmente de modo 
significativo y el deterioro funcional constituye el factor que mayor repercusión tiene 
sobre el incremento de los costes al aumentar el número de horas de dedicación al 
paciente y, sobre todo, en el número de horas de asistencia a las actividades básicas, 
que son las que mayor coste implican (Turró-Garriga y cols., 2010). 
 La Organización Médica Colegial recuerda la importancia de una atención 
socio-sanitaria integral a estos enfermos así como a sus cuidadores y por ello ha 
publicado una guía de “Evidencia Científica en enfermedad de Alzheimer” que incluye 
los aspectos bioéticos en el marco asistencial a la demencia (Boada y cols., 2008). El 
respeto hacia las personas y su dignidad ha de estar presente en todo proceso 
asistencial pero de forma muy especial cuando se trata de personas más dependientes, 
frágiles y vulnerables, como los pacientes con demencia. La evolución progresiva de la 
EA origina una pérdida de la capacidad cognitiva que desemboca en una situación de 
dependencia y de incapacidad de la persona afectada en la que necesitará que 
intervengan por ella terceras personas. 
El médico debe identificar la situación clínica y familiar del enfermo para poder 
descartar causas potencialmente tratables de demencia, tratar adecuadamente los 
procesos degenerativos, ayudando a los cuidadores en el manejo del estrés e 
informando a pacientes y familiares de la evolución posible, a fin de resolver 
Introducción 
 6 
anticipadamente importantes cuestiones médico-legales como la evaluación de la 
capacidad para conducir, informar sobre las medidas de incapacidad cuando sean 
necesarias para proteger al paciente o sobre las medidas de testamento vital o de 
voluntades anticipadas. Una vez identificada la situación, el médico redirigirá el caso a 
las instituciones adecuadas, a la Administración y los servicios sociales, para poder 
intervenir y defender el derecho del paciente, así como mejorar sus condiciones de 
vida, dar ayudas al cuidador o facilitar un ingreso en una institución, etc. El médico 
debe conocer algunos aspectos de protección jurídica ante este tipo de pacientes que 
por su demencia pueden sufrir abusos no sólo de la familia sino de entidades sociales.  
Las bases del diagnóstico precoz pasan también por el esfuerzo de la educación 
sanitaria de la población. Esto es importante puesto que los primeros síntomas de la 
EA pueden pasar desapercibidos entre otras razones porque los pacientes pueden 
presentar anosognosia sobre las deficiencias y los familiares pueden considerarlos 
como parte del proceso normal de envejecimiento. Es importante recordar que el 
envejecimiento no produce por sí mismo demencia. Por ello, cuando aparecen fallos 
llamativos y persistentes de la memoria o dificultades para encontrar palabras de uso 
común, desorientación, dificultad mantenida para saber el día que es o cambios de 
carácter es necesario consultar con el médico para valorar la necesidad de investigar 
una posible demencia.  
Se han identificado cuatro genes que influencian el desarrollo de la enfermedad: 
el gen de la proteína precursora amiloide (APP, en el cromosoma 21) y dos genes de 
presenilina (PS) (PS1 y PS2, en los cromosomas 14 y 1, respectivamente) que son 
causantes de la forma familiar. Las personas con cualquiera de estos genes tienden a 
desarrollar la enfermedad de forma presenil y provienen de familias en las que varios 
Introducción 
 7 
miembros también tienen EA de aparición temprana. Su frecuencia sin embargo es baja 
pues suman menos de 1 de cada 1000 (Setó-Salvia y Clarimón, 2010). Los portadores de 
la variante alélica E4 del gen de la apolipoproteína E, por otra parte, tienen una 
probabilidad mayor de desarrollar la enfermedad de aparición tardía o esporádica que 
ocurre alrededor de los 65 años y es la forma más común de la enfermedad. Este 
incremento del riesgo sin embargo, no implica necesariamente el desarrollo de la 
enfermedad incluso en los individuos con dos copias de la forma de riesgo del gen 
(Morelli y Casta, 2008; Selkoe, 2001). Recientemente se ha descrito la existencia de una 
nueva mutación en la comunidad gallega en el gen de la PSEN1 en casos de Alzheimer 
con antecedentes familiares de la enfermedad (Robles y cols., 2009). 
En los pacientes con EA, existe pérdida neuronal y la presencia de dos 
alteraciones típicas: ovillos neurofibrilares y placas neuríticas o placas seniles. El ovillo 
neurofibrilar es una lesión intracelular que afecta principalmente a las neuronas 
piramidales. Su principal constituyente es la proteína tau asociada a microtúbulos que 
se fosforila anormalmente, lo que altera su solubilidad y unión con los microtúbulos 
(Selkoe, 2001). Las placas neuríticas son estructuras esféricas que se ubican entre las 
células. Su componente principal es el beta-amiloide (Aβ) generado a partir del 
procesamiento proteolítico de una proteína de mayor tamaño, la βAPP (proteína 
precursora de Aβ) (Selkoe, 2001). 
Los cambios neuropatológicos propios de la EA se caracterizan 
fundamentalmente por la agregación anormal de proteínas. En concreto, tau 
hiperfosforilada intraneuronal en forma de ovillos neurofibrilares y β-amiloide 
extraneuronal en forma de placas seniles. Gradualmente, estos cambios conllevan 
pérdida de sinapsis y neuronas que se manifiestan clínicamente como alteraciones 
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cognitivas. Es bien sabido que la patología neuronal puede empezar incluso hasta una 
década antes de que se inicie la sintomatología clínica. 
La EA podría convertirse en un grave problema de salud pública durante las 
próximas décadas, al generar un estado de dependencia de elevado coste psicológico, 
moral, social y económico. Aunque en los últimos años se han desarrollado 
tratamientos prometedores, es necesario realizar un diagnóstico precoz de la 
enfermedad para poder llevar a cabo ensayos clínicos de fármacos modificadores del 
curso evolutivo de la enfermedad y mostrar su eficacia en fases lo más iniciales 
posibles, preferiblemente en la fase preclínica o prodrómica.  
Debido a la necesidad de tratamientos para la EA en fases muy iniciales, su 
detección precoz se ha convertido en uno de los principales focos de investigación en el 
campo de las enfermedades neurodegenerativas. El intento de caracterizar las fases 
incipientes de la enfermedad ha evolucionado desde la aparición del heterogéneo 
concepto de deterioro cognitivo leve (DCL) a finales del siglo pasado, hasta los actuales 
criterios diagnósticos de investigación propuestos para la EA.  
Hasta la fecha, para el diagnóstico de la EA se necesita descartar condiciones 
como infecciones, deficiencia vitamínica, problemas tiroideos, tumores cerebrales, 
efectos secundarios de fármacos y depresión. Además de evaluar la memoria y 
habilidades cognitivas, puede realizarse una tomografía computarizada o una 
resonancia magnética. Aunque no existe cura para la enfermedad, se encuentran 
disponibles algunos tratamientos que pueden aminorar los síntomas o disminuir su 
progreso. 
Los síntomas de la EA pueden clasificarse en síntomas cognitivos, conductuales 
y psicológicos. Los cognitivos afectan a la memoria, el lenguaje, las praxias, las gnosias, 
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el juicio, la planificación o la habilidad para prestar atención entre otros dominios; 
mientras que los síntomas psicológicos y conductuales a la forma en que nos sentimos, 
percibimos e interpretamos el entorno y actuamos.  
Hay dos tipos de medicamentos aprobados para el tratamiento de los síntomas 
de la EA, estando demostrada cierta eficacia tanto para el tratamiento de los síntomas 
cognitivos como para el tratamiento de las alteraciones de conducta y eventualmente 
para retardar el proceso de evolución de enfermedad. Una de las estrategias 
terapéuticas destinadas a aliviar las manifestaciones clínicas de la enfermedad de 
Alzheimer es reforzar la neurotransmisión colinérgica en partes relevantes del cerebro 
mediante el uso de inhibidores de la colinesterasa para retardar la degradación de la 
acetilcolina liberada en las hendiduras sinápticas (Birks y cols., 2009). Por una parte 
están los inhibidores de la acetilcolinesterasa y por otro la memantina. Los inhibidores 
de la acetilcolinesterasa apoyan la comunicación entre células nerviosas, manteniendo 
niveles altos de acetilcolina. Pertenecen a esta familia de fármacos el donepezilo, la 
rivastigmina y la galantamina. La memantina fue aprobada para el tratamiento de EA 
de moderada a grave. Es un antagonista de los receptores N-metild-aspartato del 
glutamato que están sobreestimulados en la EA y en otras enfermedades 
neurodegenerativas. 
Actualmente, el diagnóstico de la EA se basa en la aplicación de criterios 
clínicos, ya que hasta la fecha no se han establecido marcadores biológicos con la 
fiabilidad y especificidad necesarias. Se han definido criterios generales para demencia 
(DSM IV-TR; Robles y cols., 2002) y otros específicos para EA (McKahnn y cols., 1984), 
siendo los del grupo de trabajo del National Institute of Neurological and 
Communicative Disorders and Stroke Alzheimer’s Disease and Related Disorders 
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Association (NINCDS- ADRDA) los más aplicados internacionalmente. Según estos 
criterios, para establecer el diagnóstico definitivo de EA es necesaria la confirmación 
histopatológica, mientras que el diagnóstico de EA probable puede realizarse si existe 
una demencia de inicio insidioso y progresivo en ausencia de otras enfermedades 
sistémicas o cerebrales que puedan explicar el trastorno cognitivo.  
 
 Criterios diagnósticos de la EA del National Institute of Neurological and 
Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer’s Disease and Related 
Disorders Association (NINCDS–ADRDA criteria): 
• Demencia establecida por medio de diagnóstico clínico y test neuropsicológico.  
• Empeoramiento progresivo de la memoria y otras funciones cognitivas. 
• No existe trastorno del nivel de conciencia. 
• Ausencia de enfermedades sistémicas o cerebrales que puedan contribuir al 
progresivo déficit cognitivo. 
Datos que apoyan: 
- Alteración progresiva de funciones específicas, como el lenguaje (afasia), 
habilidades motoras (apraxia) y de la percepción (agnosia), afectación de las 
actividades diarias y trastornos de conducta. 
- Historia familiar de enfermedad similar, particularmente si está confirmada 
neuropatológicamente. 
Rasgos que indican un diagnóstico de EA incierto o improbable: 
- Comienzo repentino. 
- Hallazgos neurológicos focales como hemiparesias, pérdida sensorial, déficits 
del campo visual, incoordinación. 
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- Presencia temprana de un trastorno de la marcha o crisis epilépticas 
 
Características claves de otras demencias no Alzheimer: 
Demencia frontotemporal 
- Edad de comienzo en adultos mayores y ancianos más jóvenes. 
- Aparece uno de estos dos rasgos significativos: 
 Cambios importantes de conducta (desinhibición, conductas sociales 
irregulares, perseveración, embotamiento emocional) 
 Deterioro importante del lenguaje (afasia progresiva no fluente, problemas 
semánticos y pérdida rápida de la cadena del pensamiento) 
 
Demencia asociada con cuerpos de Lewy o enfermedad de Parkinson. 
Los hechos clínicos coinciden de forma considerable. La demencia asociada con 
la enfermedad de Parkinson aparece cuando esta última ya tiene un año o más de 
evolución y sin embargo la demencia asociada con cuerpos de Lewy comienza con un 
trastorno cognitivo y de conducta que puede tener de forma concurrente signos 
parkinsonianos. 
Los hechos neuropsiquiátricos incluyen alucinaciones visuales y fluctuaciones 
en el curso de la enfermedad. 
Demencia vascular 
• Típicamente evoluciona de forma rápida tras un evento vascular pero en otras 
ocasiones progresa de forma insidiosa 
• Hallazgos característicos de síndrome disejecutivo 
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• Se encuentran con frecuencia signos focales neurológicos en el curso de la 
enfermedad. 
 
Los criterios diagnósticos actuales de EA conllevan algunos inconvenientes 
importantes. El principal de ellos es que cuando los pacientes cumplen los criterios 
mencionados ya han desarrollado una demencia, presentando un deterioro 
significativo en varias áreas cognitivas, por lo que el daño neuropatológico subyacente 
es muy importante y afecta de forma generalizada a un gran número de áreas 
cerebrales. Por consiguiente, probablemente es demasiado tarde para que puedan 
beneficiarse de una posible intervención farmacológica que modifique el curso 
evolutivo de la enfermedad. Además, estos criterios no permiten un diagnóstico 
etiológico de EA, sino que éste se realiza por exclusión.  
El Deterioro Cognitivo Leve es una alteración cognitiva cuya intensidad no es 
suficiente para ser catalogada como demencia. Se caracteriza por quejas subjetivas, con 
frecuencia de alteración en la memoria, confirmadas por una valoración objetiva. 
Ciertas funciones cognitivas se encuentran preservadas o escasamente afectadas, y no 
se altera la autonomía funcional en las actividades de la vida diaria (Petersen y cols., 
1999; Petersen, 2004). Es por tanto un constructo sindrómico, por lo que el 
cumplimiento de sus criterios diagnósticos no asegura que exista una patología 
neurodegenerativa subyacente, ni que los pacientes evolucionen hacia una demencia. 
De hecho, los pacientes con DCL presentan un síndrome clínico heterogéneo bajo el 
que subyacen cuadros con distinta etiología y anatomía patológica subyacente 
asociada. Algunos pacientes regresarán a un estado de normalidad cognitiva, mientras 
que otros evolucionarán a una demencia tipo Alzheimer, con cuerpos de Lewy o 
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vascular, entre otras. Petersen y cols. (2009) afirman que al aumentar nuestro 
conocimiento del papel de las imágenes y los marcadores en el estado de DCL, seremos 
capaces de validar su utilidad para predecir la progresión a estados más avanzados de 
los desórdenes cognitivos y sugieren su utilidad para poder ser aplicados a los estados 
asintomáticos. 
Este concepto de DCL ha resultado de gran utilidad durante muchos años para 
clasificar a aquellas personas con mayor riesgo de desarrollar demencia. No obstante, 
la heterogeneidad en su definición le resta fiabilidad para predecir la evolución clínica. 
Además limita su eficacia para seleccionar aquellos pacientes susceptibles de 
beneficiarse de tratamientos farmacológicos experimentales en ensayos clínicos, ya que 
ésos deben probarse en pacientes levemente sintomáticos, pero en los que, a su vez, se 
tenga la certeza de que el proceso patológico subyacente es el de una EA. Aunque la 
contribución principal del constructo sindrómico DCL en las dos décadas pasadas ha 
sido concienciar a los clínicos acerca de la necesidad de diagnosticar la EA en fases 
tempranas, sin embargo hay voces que señalan la necesidad de abandonar el concepto 
de DCL, pues un porcentaje considerable de los pacientes que satisfacen los criterios 
diagnósticos actuales de DCL no tienen EA (Valls-Pedret y cols., 2010). De hecho, más 
del 30% de pacientes evaluados formalmente en unidades de neurología conductual 
por quejas subjetivas de fallo cognitivo no mostraron déficits neurológicos y las quejas 
cognitivas se atribuyeron finalmente a trastornos psiquiátricos no relacionados con la 
EA (Kenfield y cols., 2010). En unidades con orientación psicogeriátrica como en la que 
se ha realizado este trabajo esta proporción puede aumentar hasta alrededor de un 50% 
de los pacientes con un diagnóstico definitivo no degenerativo. 
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Los criterios que se han aplicado hasta ahora para el diagnóstico de EA 
(NINCDS-ADRDA, DSM-IV) también podrían considerarse obsoletos (Jicha y Carr 
2010). Esos criterios requieren la presencia de demencia para el diagnóstico y, como es 
bien sabido en esta etapa, las alteraciones patológicas son irreversibles y los 
mecanismos compensatorios (p. ej. plasticidad neuronal), limitados. La motivación de 
realizar un diagnóstico precoz de EA cuando la sintomatología todavía es mínima 
impulsó la realización de numerosos estudios con la finalidad de caracterizar a un 
grupo más homogéneo dentro de los pacientes con DCL, con unas tasas de conversión 
más elevadas, que podrá ser considerado como la fase prodrómica de la EA. Bruno 
Dubois (2000) fue el primero en acuñar el término ‘EAProd’ con el objetivo de definir a 
un grupo de pacientes que presentaban patología de EA, pero que clínicamente no 
cumplen criterios de demencia. Presentó numerosas ventajas del nuevo concepto 
respecto al de DCL y ofreció una amplia descripción del perfil de memoria 
característico de estos pacientes.  
Recientemente, se han propuesto unos nuevos criterios de investigación para la 
EA, que pueden resultar en un gran avance para el diagnóstico de la EA probable en 
cualquier estadio de la enfermedad, incluida la fase prodrómica (Dubois y cols., 2007). 
El principal cambio respecto a los bien establecidos criterios NINCDS-ADRDA es que 
la presencia de deterioro significativo de la memoria episódica, independientemente 
del grado de pérdida funcional, junto con la presencia de al menos un biomarcador 
anormal, son suficientes para el diagnóstico de EA probable. En consecuencia, esta 
nueva propuesta de criterios de investigación de la EA permite tanto el diagnóstico 





 Criterios de investigación para el diagnóstico de EA (Dubois y cols., 2007) 
 EA probable: criterio A más uno o más de uno de los criterios B, C, D o E 
que apoyan el diagnóstico.  
Criterio diagnóstico central 
A) Presencia de alteración de memoria episódica significativa que incluya las 
siguientes características: 
 Cambio gradual y progresivo de la función mnésica referido por los pacientes o 
informadores de al menos seis meses de evolución. 
 Evidencia objetiva de la alteración significativa de la memoria episódica 
medida mediante tests que evalúen principalmente el déficit de evocación que 
no mejore con pistas o en las pruebas de reconocimiento, controlando 
previamente que la fijación haya sido normal. Por ejemplo, el test de 7 min que 
hace una codificación enriquecida y se compara el recuerdo espontáneo con 
pistas y sin pistas. 
 La alteración de memoria episódica puede ser aislada o asociada a otros 
cambios cognitivos cuando la EA es inicial o conforme ésta avanza. 
Rasgos que apoyan el diagnóstico 
B) Presencia de atrofia del lóbulo temporal medial 
– Pérdida de volumen hipocampal, córtex entorrinal y amígdala, evidenciada por 
cambios cualitativos visuales observados en la resonancia magnética (teniendo en 
cuenta las características de la población de la misma edad) o bien cambios 
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cuantitativos evaluados mediante estudios de volumetría en las regiones de interés 
(teniendo en cuenta las normas de la población de la misma edad) 
C) Biomarcador anormal en líquido cefalorraquídeo 
– Concentraciones bajas de β-amiloide, concentraciones incrementadas de tau o 
concentraciones incrementadas de fosfo-tau, o bien una combinación de estas tres 
– Otros biomarcadores futuros si están bien validados 
D) Patrón específico funcional cerebral mediante tomografía por emisión de positrones 
– Reducción del metabolismo en áreas temporoparietales bilaterales 
– Otros ligandos bien validados, incluyendo aquéllos que emergerán en un futuro 
inmediato, como el componente B de Pittsburgh o el FDDNP 
E) Mutación autosómica dominante probada con un familiar de primer grado afecto. 
Criterios de exclusión 
Historia: 
– Inicio agudo 
– Aparición temprana de los siguientes síntomas: alteración de la marcha, crisis 
epilépticas, cambios conductuales 
Rasgos clínicos: 
– Signos neurológicos focales, incluyendo hemiparesia, pérdida sensitiva, déficits en 
campos visuales 
 – Signos extrapiramidales tempranos. 
Otros trastornos médicos que sean suficientes para causar la alteración de memoria o 
síntomas relacionados:  
 – No demencia tipo EA 
 – Depresión mayor 
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 – Enfermedad cerebrovascular 
– Alteraciones tóxicas o metabólicas, que requerirán un estudio específico 
– Anormalidades detectadas en las secuencias de resonancia magnética FLAIR o T2 en 
el lóbulo temporal medial compatibles con procesos infecciosos o vasculares 
 Criterios definitivos para EA 
La EA se considerará definitiva si los siguientes criterios están presentes: 
– Evidencia clínica e histopatológica de la enfermedad (mediante autopsia cerebral o 
biopsia), aplicando los criterios de la NIA-Reagan para el diagnóstico post mortem de 
EA; ambos criterios deben estar presentes 
– Evidencia de criterios clínicos y genéticos de EA (mutaciones en el cromosoma 1, 14 o 
21); ambos criterios deben estar presentes 
 
Dubois y cols. (2010) proponen una discusión científica para proporcionar una 
cobertura diagnóstica más amplia del espectro clínico de la EA con definiciones 
comunes que sirvan de referencia para la investigación y el tratamiento. La clave de 
esta propuesta consiste en considerar la EA sólo como una entidad clínica y 
sintomática que comprende las fases de predemencia y demencia. 
 En los nuevos criterios diagnósticos propuestos para la EA, la fase prodrómica 
se define como la fase sintomática predemencia de la EA, que se caracteriza por la 
presencia de síntomas que no son lo suficientemente graves como para cumplir los 
criterios diagnósticos actuales de EA. La inclusión de los marcadores biológicos en el 
diagnóstico es un avance importante en la identificación temprana (presintomática y 
prodrómica) y sin duda redundará en optimizar la selección de participantes incluidos 
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en ensayos clínicos con nuevos agentes modificadores de la naturaleza de la 
enfermedad (Opar, 2010).  
Sin embargo, los nuevos criterios tienen el defecto de excluir a un tercio de 
pacientes que inician la EA de forma atípica (sin afectación de la memoria). La 
evidencia indica que la EA es una condición heterogénea en su expresión clínica y 
neuropatológica, y esta variabilidad en la localización de los cambios histopatológicos 
explica que no todos los pacientes inicien el deterioro cognitivo con afectación de la 
memoria episódica (Alladi y cols., 2007). La utilización de diferentes marcadores 
(neuroimagen, genotipado de APOE, neuropsicología, análisis del líquido 
cefalorraquídeo) puede ayudar a identificar la EA en estos casos de inicio atípico 
(Gorno-Tempini y cols., 2008). La continuidad de la EA desde el DCL, el estado 
prodrómico y la EA incipiente, media y severa (con síntomas cognitivos, psiquiátricos, 
conductuales y funcionales), refleja el proceso biológico y neuroanatómico subyacente. 
Mientras en las fases de EA existen síntomas y signos clínicos que permiten 
diagnosticar la enfermedad, eso no sucede en la fase prodrómica y en el DCL sin un 
soporte biológico evidente. Por ello, es interesante la combinación de marcadores 
biológicos para diagnosticar la fase prodrómica de la EA, permitiendo una 
intervención terapéutica más temprana (Jicha y Carr, 2010). 
El camino por recorrer requiere aunar esfuerzos para franquear la barrera 
translacional existente entre la investigación básica/clínica y la práctica diaria, y 
promover que los avances emergentes en el diagnóstico temprano de la EA sean cada 
vez más accesibles en el ámbito clínico (Endres y cols., 2008). 
A pesar de que los estudios con biomarcadores parecen tener una alta eficacia 
para el diagnóstico de la EA en fases muy iniciales, distinguir los cambios propios del 
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envejecimiento normal de los causados por la EA preclínica puede resultar una tarea 
complicada. Este hecho se debe principalmente a la heterogeneidad de perfiles 
cognitivos en ancianos y a la influencia de algunas variables que pueden modificar la 
expresión de la demencia, como la reserva cognitiva. Este constructo se define como la 
capacidad del cerebro adulto de compensar el daño cerebral minimizando la 
sintomatología clínica de la enfermedad (Valls-Pedret y cols., 2010). Se han descrito 
algunas variables que se asocian a una mayor reserva cognitiva. Las más estudiadas 
son los años totales de escolaridad (Stern y cols., 1999), el cociente intelectual 
(Plassman y cols., 1995) y la ocupación profesional realizada a lo largo de la vida (Stern 
y cols., 1994) así como las aficiones (Helzner y cols., 2007), la alimentación (Féart y 
cols., 2009) y la actividad física practicada con regularidad (Scarmeas y cols., 2009), 
entre otras.  
Además de estos estudios cognitivos, el estudio de las características biológicas 
de la EA en portadores de mutaciones indicaría que existen signos biológicos de la 
enfermedad muchos años antes de la manifestación clínica. El conocimiento de estas 
variables biológicas antes del diagnóstico clínico es altamente relevante para el avance 
en el camino del diagnóstico preclínico de la EA. Diferentes estudios demuestran que 
biomarcadores tanto en el LCR como de RM muestran cambios característicos de la 
fase preclínica de la enfermedad años antes de la aparición de su sintomatología 
clínica, lo que confiere veracidad a la existencia de esta fase y a su potencial capacidad 
diagnóstica. (Ringman y cols., 2008; Moonis y cols., 2005; Petrie y cols., 2009). 
La precocidad del diagnóstico de la EA genera beneficios para el paciente en 
varios niveles: médico, personal y social. Desde el punto de vista médico, abordar la 
enfermedad precozmente facilita el manejo clínico, al podernos adelantar a la aparición 
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de los síntomas. A su vez, si consideramos que en el futuro dispondremos de fármacos 
que modifiquen el curso evolutivo, su utilización deberá aplicarse, si no es viable en la 
fase preclínica, al menos en la fase prodrómica de la enfermedad, años antes de la 
aparición de demencia. Los nuevos criterios de investigación suponen un avance 
relevante en el campo de la enfermedad, con posibilidad cada vez mayor de que los 
pacientes puedan ser diagnosticados de forma precoz, con las ventajas médicas, 
psicológicas y sociales que supone para el paciente y para el cuidador pero requieren 
aún mayor desarrollo, caracterización, protocolización y normalización de los 
diferentes marcadores biológicos propuestos. Además no todos los centros disponen 
de los recursos económicos y logísticos necesarios para aplicar neuroimagen como la 
PET, o el estudio de biomarcadores en el LCR mediante punción lumbar.  
El seguimiento de sujetos con características biológicas de la enfermedad, así 
como el estudio de variables modificadoras de la evolución, pueden resultar de alta 
relevancia si algún día disponemos de fármacos modificadores del curso evolutivo, 
que podrán aplicarse incluso previamente al inicio del deterioro cognitivo, hecho que 
supondrá el primer paso sólido hacia la profilaxis de la EA.  
Se ha descrito en numerosas ocasiones que la EA típica se caracteriza por un 
cuadro de deterioro de la memoria, a veces llamado síndrome amnésico de tipo 
hipocampal (Sarazin y cols., 2007), que se caracteriza por una alteración significativa en 
el recuerdo libre de la información que no se beneficia de facilitaciones semánticas, 
además de presentar numerosas intrusiones y falsos reconocimientos (Tirado y cols., 
2008). Por esta razón, se recomienda el uso de tests que proporcionen codificaciones 
específicas de la información que se debe recordar mediante pistas semánticas.  
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Los tests cognitivos breves sirven para determinar la presencia de déficits 
cognitivos o de memoria en conjunto y pueden ser recomendados tanto para atención 
primaria como para medicina especializada. Son un compromiso entre la necesidad 
práctica de brevedad y la importancia de documentar fiablemente el deterioro a través 
de un grupo de dominios cognitivos, como se requiere en un diagnóstico clínico de 
demencia. En esencia, todos tienen una sensibilidad y especificidad menor que las 
evaluaciones neuropsicológicas completas, pero son claramente más rápidos y son más 
accesibles que las pruebas especializadas. Entre los muchos tests disponibles, podemos 
comentar el Mini-Mental State Examination (MMSE) y el test del reloj. 
El MMSE continúa siendo el instrumento más ampliamente aceptado, con alta 
sensibilidad y especificidad para separar demencia moderada de la cognición normal. 
(Folstein y cols., 1975). Requiere poco entrenamiento, es administrado en unos 10 
minutos y tiene una amplia aceptación médica. Una regla general es que los pacientes 
con demencia leve normalmente obtienen una puntuación de 19-23 sobre 30, aquéllos 
con demencia moderada de 10-18, y aquéllos con demencia severa menor de 10. El 
MMSE ha sido criticado por su pobre sensibilidad en los estadios iniciales de la 
demencia, por el efecto suelo que presenta en estadios avanzados, los frecuentes falsos 
negativos en pacientes con un nivel educativo superior y falsos positivos en pacientes 
con pobre escolarización así como por su incapacidad para detectar demencias de tipo 
frontal (Morgan y Baade, 1997; Serper y Allen, 2002). Sin embargo, se puede concluir 
con Tombaugh y McIntyre (1992) que el MMSE sigue manteniendo su capacidad 
original de evaluar y documentar cambios cognitivos a través del tiempo, de forma 
rápida y aplicable a un gran número de poblaciones. 
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El test del reloj evalúa el funcionamiento general ejecutivo del lóbulo frontal, así 
como la capacidad visuoespacial. (Shulman, 2000). Requiere unos 5 minutos para su 
administración y ha logrado un uso en clínica muy difundido. Como el MMSE, puede 
carecer de sensibilidad para el diagnóstico de la demencia inicial.  
La falta de sensibilidad de las pruebas de cribado habituales ha llevado al 
desarrollo de mini-baterías que pretenden aunar la economía de tiempo de las pruebas 
más sencillas junto a las mejores características discriminatorias de las grandes baterías 
neuropsicológicas.  
El diagnóstico de demencia y su diagnóstico diferencial es un proceso integral 
clínico, una de cuyas partes fundamentales es la exploración neuropsicológica. Los 
instrumentos más amplios (baterías) de evaluación cognitiva proporcionan datos 
detallados y estandarizados de un amplio rango de dominios cognitivos que con una 
interpretación experta orientan la diferenciación entre los estadios iniciales y el 
deterioro cognitivo leve con respecto al envejecimiento normal y dirigen el diagnóstico 
topográfico (Petersen y cols., 1999; Lambon y cols., 2003). Como es lógico su mayor 
detalle conlleva una mayor especificidad que el detectado con los tests cognitivos 
breves, pero su coste de administración en tiempo y en personal especializado, las sitúa 
en muchas ocasiones fuera del ámbito clínico rutinario.  
Debemos señalar que, aunque en nuestro país se han validado diferentes 
baterías neuropsicológicas – como el Test Barcelona (Peña-Casanova, 1991), y tests de 
despistaje (del MMSE existen al menos 4 versiones) –, las características psicométricas 
de estas pruebas han sido determinadas en poblaciones cuyo índice de alfabetización, 
dominio del idioma y “entorno cognitivo” es diferente del de la población que nosotros 
vemos a diario en la consulta. Esto provoca que los resultados de otras comunidades 
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sean difícilmente extrapolables, incluso aunque las poblaciones estudiadas sean 
también de predominio rural como la nuestra. En la práctica asistencial, estas 
deficiencias, constatadas desde hace tiempo por los diferentes profesionales implicados 
en la atención del paciente demenciado, eran solventadas ignorando generalmente los 
resultados cuantitativos de las pruebas y corrigiendo por aproximación y experiencia 
clínica los resultados en función del nivel educativo estimado del paciente, lo que dada 
la irregularidad de la escolarización en el rural en las generaciones escolarizadas hasta 
los años 50, producía errores de difícil interpretación.  
Para intentar evitar los sesgos que produce esta aproximación subjetiva, nuestro 
grupo lleva años adaptando y validando instrumentos de exploración cognitiva en el 
medio rural gallego, contemplando aspectos culturales, educacionales y lingüísticos. 
Fruto de este trabajo ha sido la adaptación y validación del Addenbrooke´s Cognitive 
Examination (García-Caballero y cols., 2006a), la comparación en nuestro medio de 9 
métodos diferentes de corrección del reloj (García-Caballero y cols., 2006b), la 
validación del Syndrom Kurz Test (González-Hermida, no publicado) o la adaptación 
de un test de caras famosas (García- Lado, tesis doctoral en preparación).  
Un paso más en la estandarización de pruebas en nuestro medio es la obtención 
de las características psicométricas del Test de Denominación de Boston (BNT).  
Como introducción al estudio que vamos a presentar nos centraremos en la 
agnosia, la amnesia de tipo semántico y afasia que aparecen en la EA ya que son los 
ejes sobre los que se articula el reconocimiento, identificación y denominación de 




1.1 Alteraciones en la denominación y en el reconocimiento de objetos en la 
demencia 
 El cerebro humano posee un sistema de reconocimiento de objetos capaz de 
identificar un objeto en condiciones cotidianas aunque se presente con diversas 
características. Podemos también reconocer imágenes, representaciones y descripciones 
de los objetos, aunque no reúnan todas las características de los objetos reales. A partir 
de esta consideración, se deduce, en primer lugar, que la descripción de las estructuras 
de los objetos que conocemos, debe estar de algún modo almacenada en el cerebro, de 
modo que podemos reconocer el objeto cuando lo vemos, aunque sea desde otro 
ángulo. En segundo lugar, aunque la comparación de la imagen almacenada y la 
observada requiere a menudo el conocimiento de la estructura tridimensional del 
objeto, se puede reconocer el objeto a partir de su representación bidimensional. El 
reconocimiento a partir del contorno requiere que el objeto sea bien conocido y que 
posea una forma característica particular y a menudo será necesario que sea visto o 
descrito desde ciertas posiciones (Ellis y Young, 2000).  
 Según estos autores, la teoría de análisis de reconocimiento de objetos más 
aceptada es la de Marr (1980, 1982), que asume que la visión implica el procesamiento 
de descripciones simbólicas eficientes o representaciones de imágenes captadas a 
través de la retina. Este proceso conlleva tres tipos de representaciones: 1) Una 
representación inicial que Marr llamó bosquejo principal y que implicaría la 
intensidad, los cambios en el campo de visión y la geometría bidimensional de la 
imagen; 2) Una representación centrada en el observador, que Marr llamó bosquejo 
2½-D, y representaría las localizaciones espaciales de las superficies visibles desde la 
perspectiva del observador; y 3) Una representación centrada en el objeto, que Marr 
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llamó la representación modelo 3-D, y consiste en una representación de los objetos y 
superficies vistas independientemente de la posición del observador. 
 Según Ellis y Young (2000), el reconocimiento de objetos requiere que la 
representación centrada en el observador y la centrada en el objeto visto se 
correspondan con las descripciones almacenadas de las estructuras de los objetos 
conocidos, que da acceso a las representaciones semánticas, según se indica en el 




Representación centrada en el observador 
Representación centrada en el objeto Unidades de reconocimiento de objetos 
 
Sistema semántico 
Evocación del nombre 
 
Pronunciación del nombre 
Según este esquema, la incapacidad para denominar un objeto puede deberse a 
alteraciones en cada uno de los sucesivos niveles, desde el deterioro en la capacidad 
para construir las representaciones centradas en el observador hasta daños en el propio 
sistema semántico. 
Existen varias teorías sobre la representación del conocimiento conceptual en el 
cerebro humano. En esencia, todas las posiciones teóricas actuales sobre la memoria 
semántica comparten la visión de que la mayor parte del contenido de nuestra 
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memoria semántica está relacionada con la percepción y la acción, y se representa en 
regiones cerebrales superpuestas con – o posiblemente incluso se corresponden con – 
las regiones que son responsables de la percepción y la acción (Patterson y cols., 2007). 
 
 
Figura 1. Esquema representativo de la visión “distributed-only” 
 
Según la revisión de estos autores, varias teorías pueden considerarse dentro de una 
clase que denominan visión “distributed-only” (Figura 1), según la cual los diferentes 
aspectos del conocimiento conceptual, así como la conexión entre ellos, tienen una 
distribución en regiones cerebrales que explican completamente la base neuronal de la 
memoria semántica. La posición alternativa es que los aspectos del conocimiento 








conceptual sensor, motor y específico del lenguaje son necesarios pero no suficientes. A 
esta segunda clase de teorías le llaman visión “distributed-plus-hub” (Figura 2). 
 Ambas posiciones mantienen, de acuerdo con la mayoría de los investigadores, 
que la red semántica está ampliamente distribuida y parcialmente organizada para 
conformar la neuroanatomía de los sistemas sensorial, motor y lingüístico. 
Figura 2. Esquema representativo de la visión “distributed-plus-hub” 
 
La visión “distributed-only” sugiere que estas regiones ampliamente distribuidas, 
junto con las diversas conexiones entre ellas, constituyen la red semántica completa 
(Figura 1). Por el contrario, la visión “distributed-plus-hub” postula que, además de 
estas regiones y conexiones específicas de modalidad, las varias representaciones 
diferentes se conectan a través de un centro amodal situado a nivel temporal anterior. 
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De modo que las asociaciones entre los diversos pares de atributos son procesadas por 
un grupo común de neuronas y sinapsis, independientemente de la tarea (Figura 2). 
Las teorías “distributed-only” y “distributed-plus-hub” difieren en sus 
predicciones acerca de los daños cerebrales y sus efectos en el conocimiento. En efecto, 
según la teoría “distributed-only”, un deterioro general semántico que afectase a 
diversos estímulos (objetos, imágenes, palabras, sonidos, sabores, etc.) no podría 
explicarse por un daño cerebral focal. Por el contrario, para la teoría “distributed-plus-
hub”, un daño en el centro (hub) debería producir un deterioro semántico 
independientemente del tipo de entrada. 
Veremos a continuación cómo se produce la afectación de estas redes 
semánticas en enfermedades concretas como la demencia semántica y la enfermedad 
de Alzheimer. 
Una forma de demencia frontotemporal de condición degenerativa es la 
demencia semántica, trastorno generalmente asociado a inclusiones neuronales 
anormales de la proteína ubiquitina (Grossman, 2010). La demencia semántica se 
caracteriza por un deterioro progresivo del vocabulario expresivo y receptivo y del 
conocimiento de los objetos cotidianos. La puntuación de estos pacientes en tests 
semánticos depende de la severidad o estado de progresión de la demencia, la 
familiaridad del objeto, la tipicidad del objeto y la especificidad de la información 
requerida para la función. Clínicamente la búsqueda de palabras se ve gravemente 
afectada, resultando en un discurso vacío de contenido por el uso frecuente de palabras 
con referencias imprecisas y estando la comprensión del lenguaje también gravemente 
afectada por la degradación de las representaciones semánticas (Grossman, 2010). De 
forma arbitraria se ha establecido un criterio de dos años de evolución con limitación 
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del déficit a los aspectos lingüísticos que facilitaría el diagnóstico diferencial con la EA 
por ejemplo, que debutaría con cuadro amnésico además del déficit semántico.  
La base precisa del deterioro de la red semántica sigue, sin embargo, siendo 
poco clara. Algunos estudios señalan que el deterioro es generalizado y que abarca 
todos los conceptos semánticos, mientras que otros autores señalan que los conceptos 
visuales están más afectados que los conceptos abstractos y que los conceptos 
numéricos, por ejemplo, están relativamente preservados. Estos hechos son 
consistentes con la idea de que el déficit en memoria semántica es atribuible a una 
representación degradada de las características visuales perceptivas, que son cruciales 
para los conceptos de objeto (Grossman, 2010). 
Como señalamos, en la EA el déficit cognitivo inicial más destacado lo 
constituye el deterioro de la memoria episódica, pero las alteraciones de la memoria 
semántica son también evidentes en estadios iniciales. Inicialmente los pacientes 
presentan una dificultad para la denominación de objetos (Weintraub, 2000), 
especialmente aquellos menos frecuentes. Esta alteración es análoga a fenómenos que 
ocurren en individuos sanos como el fenómeno de “tener algo en la punta de la 
lengua”. Todos tenemos la experiencia de querer denominar algo, ser capaces de 
describir su utilidad, forma, color u otros atributos semánticos más sofisticados y sin 
embargo ser incapaces de evocar la palabra correcta. En estos casos el vocablo suele 
acudir a nuestra mente al cabo de un tiempo, en ocasiones tras un proceso de 
despistaje de análogos fonéticos o semánticos que sin embargo somos capaces de 
reconocer inmediatamente como falsos. En este fenómeno además, el individuo es 
capaz de reconocer de forma inmediata la palabra deseada si ésta es ofrecida por un 
interlocutor. Esta alteración responde claramente a una alteración del proceso de 
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activación del léxicon de salida del habla, como demuestra el hecho de que se 
mantienen los conocimientos semánticos sobre el objeto y de que la palabra aparece 
espontáneamente al cabo de un rato.  
 En la EA estos fenómenos se generalizan, dando lugar a un empobrecimiento 
progresivo del lenguaje en donde se utilizan palabras de uso muy frecuente, dando 
lugar a circunloquios. Finalmente cuando la enfermedad avanza, se producen errores 
en la percepción- representación del objeto, de tal forma que los pacientes ya no 
activan la unidad de reconocimiento de objetos correcta, bien por alteración de la 
representación centrada en el objeto, bien por alteración de la representación centrada 
en el observador.  
 Tradicionalmente la capacidad de denominación en la demencia se ha 
considerado afectada por el tipo de objeto que se trate de reconocer, distinguiéndose 
las representaciones de seres vivos (más afectadas) de las de objetos inanimados. Sin 
embargo, de forma reciente se ha señalado la posible afectación de estas deducciones 
por problemas estadísticos y tanto en un metaanálisis con 21 estudios que incluían más 
de 1000 individuos (Laws y cols., 2007), como en un estudio posterior (Moreno- 
Martínez y Laws, 2008) parece demostrarse que los efectos de categoría hallados 
reproducen de forma paralela, aunque exagerada, los efectos que provoca el 
envejecimiento normal, por lo que en opinión de los autores no podría hablarse de un 
efecto de categoría realmente específico para la EA, en un debate que no parece 
zanjado.  
En la EA el estudio del deterioro semántico se ha centrado en los problemas de 
denominación de nombres y mucho menos en la exploración de las alteraciones 
verbales (Almor y cols., 2009). Esto tenía su lógica por cuanto las alteraciones en la 
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producción de verbos estaban a nivel vascular vinculadas con la oclusión de la rama 
anterior de la arteria cerebral media, mientras que las alteraciones en los nombres se 
asociaban con la oclusión de la rama posterior de la arteria cerebral media. Esto 
implicaba una localización más anterior (frontal o frontosubcortical) de los cuadros con 
afectación de los verbos y otra más posterior (temporal) para los nombres. Además 
estudios recientes en neuroimagen funcional y neurofisiología han demostrado la 
activación de áreas motoras al leer u oír palabras de acción, y se han descrito en 
patologías motoras déficits selectivos que afectan a los verbos y no a los nombres (Bak 
y cols., 2001; Bak y col., 2006). Datos recientes apuntan a la existencia también de 
afectación a nivel verbal en la EA, afectación que sería mayor para verbos 
instrumentales (Almor y cols., 2009). 
1.2 Exploración de la denominación y reconocimiento de objetos en la demencia 
Desde el punto de vista práctico la denominación de objetos se explora en los 
tests más sencillos, como el popular MMSE, por medio de ítems fáciles, como un reloj o 
un lápiz, que como señalan Feher y cols. (1992) tienen una reducida capacidad 
discriminatoria, mientras que en la exploración clínica de rutina se evalúa señalando 
por ejemplo partes del cuerpo de dificultad creciente, estrategia utilizada y 
estandarizada también en algunos tests como el 3MS (Teng y Chui, 1987).  
De forma más reglada y exhaustiva, los tests de denominación de dificultad 
creciente (Graded naming tests) son utilizados de forma universal cuando se requiere 
una evaluación cuantitativa, tanto de la afasia como de la anomia en las demencias 
(Weintraub, 2000). Entre estos tests destacan: el Boston Naming Test (Kaplan y cols., 
1978) y el Graded Naming Test de Mckenna y Warrington (1983).  
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El test de denominación de Boston consta de 60 ítems de dificultad creciente. Si 
el paciente no reconoce el dibujo se le da una pista semántica estandarizada (p. ej. “es 
un pájaro”, “sirve para comer”), si aún así no reconoce el dibujo se añade una pista 
fonética (“pe” -pelícano-), estos resultados se recogen en una plantilla estandarizada en 
la que se explicitan también las pistas regladas.  
Existen varias versiones reducidas del Test de Denominación de Boston como la 
utilizada en el “Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s disease” (CERAD), 
y una versión abreviada en español de 12 ítems realizada en Argentina,   en la que tras 
establecer la sensibilidad y especificidad de cada ítem, se seleccionaron aquellos que 
mejor discriminaban entre controles y pacientes (Serrano y cols., 2001).  
Aunque los 12 dibujos fueron los más adecuados para la población argentina a 
la que se destinaba la versión reducida, algunos de ellos se pueden considerar extraños 
para la población a la que pretendemos adaptar el test de Boston, por ejemplo el castor 
o la pirámide no son imágenes corrientes para los habitantes del medio rural gallego. 
Por otra parte, otros dibujos reciben denominaciones poco específicas en este entorno, 
tales como la máscara o los zancos, produciendo ambigüedades a la hora de considerar 
si la denominación asignada por el paciente es correcta o no. Por tanto, las diferencias 
sociológicas y culturales entre la población rural de Galicia y la población argentina a 
la que se destina la citada versión reducida hacen recomendable el desarrollo de una 
versión reducida específica para nuestro entorno.  
La utilización de una versión reducida diseñada para un determinado entorno 
social y cultural en otra situación diferente puede presentar algunas limitaciones, 
aunque también es posible que su aplicación sea satisfactoria. Así, Calero y cols. (2002) 
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utilizaron en el sur de España una versión reducida de 15 dibujos propuesta por Mack 
y cols. (1992) para una población angloparlante.  
 El análisis de ambas versiones reducidas (Argentina y sur de España) (tabla1.1) 
revela que tan sólo dos dibujos coinciden entre ambas propuestas, a pesar de que los 
autores reconocen que sus respectivos test abreviados funcionan bien en sus entornos 
de población. Se concluye, por tanto, que existe un gran número de posibles versiones 
abreviadas equivalentes, pero también que alguna de ellas debe estar más 
específicamente adaptada a cada ámbito de aplicación.  
 
Tabla 1.1. Versiones reducidas del BNT empleadas en poblaciones hispanoparlantes 
de Argentina y Sur de España 
Nº  Argentina Sur de España 
1 Helicóptero Árbol 
2 Pulpo Reloj 
3 Máscara Escoba 
4 Volcán Percha 
5 Armónica Careta 
6 Zancos a Raqueta 
7 Dominó Corona 
8 Cactus Rinoceronte 
9 Cerradura Zancos a 
10 Pirámide Escalera mecánica 
11 Bozal a Bozal a 
12 Paleta Acordeón 
13  Compás 
14  Papiro 
15  Ábaco 
a Dibujo coincidente entre ambas versiones reducidas 
 
El desarrollo de versiones abreviadas específicas es necesario no sólo por la reducción 
de tiempo que supone, sino por los frecuentes falsos positivos que se obtienen cuando 
se aplica a la población rural gallega, en nuestro medio hasta el 30% de los controles se 
quedan por debajo del punto de corte. Esto puede ser debido al “falso techo educativo” 
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que supone que los resultados de las personas en el BNT llegan a un tope de 
rendimiento del que no suben pero queda lejos del techo del test (los 60 ítems 
correctos) y ello debido a problemas educativos, por falta de exposición previa a los 
ítems y no por un fenómeno clínico. Además, la graduación de menor a mayor 
dificultad de los ítems no es adecuada en la población rural gallega, pues determinados 
ítems como por ejemplo la bellota o el yugo que son considerados complejos en el BNT 
original, son patrimoniales en el medio rural. 
 En un trabajo preliminar con una muestra menor que se incluye en la muestra 
ampliada utilizada para esta tesis, se llevó a cabo el diseño de una versión reducida 
específicamente adaptada para la población rural de Ourense (Nebreda y cols., 2011). 
Esta versión reducida, denominada BNTOu11, se mostró superior en consistencia 
interna a las versiones breves previamente descritas para una población hispano 
parlante (Serrano y cols. 2001; Calero y cols. 2002). Además, BNTOu11 no difería 
significativamente de las versiones del BNT de 60 ítems en las áreas bajo la curva 
(AUC) de las curvas COR.  
El método empleado para obtener el BNTOu11 consistió en elegir los ítems del 
BNT con sensibilidad y especificidad superiores a 0,5, utilizando para ello los 
resultados de los individuos control (N=78) junto a los resultados obtenidos en una 
muestra clínica consecutiva de consulta (N=102) que incluía 43 pacientes 
diagnosticados de demencia. Este método se mostró eficaz para diseñar una versión 
reducida con buena precisión, capacidad discriminatoria y consistencia interna. No 
obstante, este trabajo tenía algunas limitaciones, particularmente el reducido tamaño 
de muestra de enfermos con demencia (43 pacientes diagnosticados) así como el 
tamaño total de la muestra (180 individuos). Por consiguiente, aumentando el tamaño 
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de las muestras y aplicando el método anterior, se debería conseguir una versión breve 
más afinada y adaptada a la población objetivo. 
Finalmente el Graded Naming Test (McKenna y Warrington, 1983) tiene 
características similares al test de denominación de Boston, quizá con la ventaja con 
respecto a éste de contar en su versión original con la mitad de ítems (30) lo que 
simplifica su administración. Una versión reducida de esta prueba con diez ítems ha 
sido la utilizada en el Addenbrooke´s Cognitive Examination (ACE) (Mathuranath y 
cols., 2000).  
 









El objetivo general de este trabajo es desarrollar una versión reducida del test de 
denominación de Boston para su aplicación en el medio rural gallego. Para ello, se 
analizarán las siguientes cuestiones: 
 
 
 Comprobar el comportamiento del BNT, en sus versiones completas y 
abreviadas, para la población rural gallega y su capacidad discriminatoria, 




 Obtener una versión reducida del BNT específica para la población gallega con 




 Evaluar el comportamiento de la nueva versión reducida del BNT y compararlo 
con las versiones completas y las versiones reducidas existentes. 
 
 




III. Participantes y métodos 
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3.1. Muestra 
La muestra total son 298 personas y está constituida por dos grupos, el grupo 
clínico que consta de 203 pacientes y el grupo control con 95 ancianos. 
 
3.1.1. Grupo clínico 
La población clínica son 203 pacientes derivados para evaluación cognitiva a la 
unidad de Psicogeriatría del Complexo Hospitalario de Ourense desde octubre de 2008 
hasta julio de 2010. Estos pacientes tenían que cumplir los siguientes criterios de 
inclusión y exclusión: 
 
1. Criterios de Inclusión  
- Edad: pacientes mayores que acudían a la unidad de psicogeriatría 
- Capaces de realizar exploración neuropsicológica 
- MEC ≥ 10 
2. Criterios de Exclusión 
- Analfabetismo  
- Historia previa de retraso mental, traumatismo craneoencefálico moderado o 
grave y abuso de alcohol o drogas activo 
 
Por medio de estos criterios se reclutó la muestra de población de la investigación, 
clasificando los pacientes estudiados, una vez concluido el estudio clínico, en dos 
grupos: afectados de demencia y no demenciados, siguiendo los primeros los criterios 
DSM-IV-TR (APA, 2003). 
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Criterios diagnósticos de demencia del DSM-IV-TR: 
Criterio A: Desarrollo de déficits cognitivos múltiples que se manifiestan por: 
1. Alteración de la memoria (alteración de la capacidad de aprender nueva 
información o recordar información previamente aprendida).  
2. Una o más de las siguientes alteraciones cognitivas: 
- Afasia (alteración del lenguaje). 
- Apraxia (deterioro de la capacidad para llevar a cabo acciones motoras, a 
pesar de que la función motora está intacta). 
- Agnosia (fallo en el reconocimiento o identificación de objetos a pesar de 
que la función sensorial está intacta). 
- Alteración de la función ejecutiva (planificación, organización, 
secuenciación y abstracción). 
Criterio B: Los defectos cognitivos de los criterios A1 y A2 han de ser lo 
suficientemente graves como para ocasionar un deterioro significativo de la actividad 
social o laboral y deben representar un déficit respecto a un nivel previo. 
 
3.1.2. Grupo control 
En cuanto al grupo control, que consta de 95 ancianos, se procuró que se 
asemejase al grupo clínico en edad y nivel educativo. Esta muestra se reclutó entre 
acompañantes de pacientes que acudían a la Unidad de Psicogeriatría, pacientes de 
centros de salud y residencias de ancianos, según los criterios siguientes: 
 
1. Criterios de Inclusión 
- Edad ≥ 70 años 
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- Capaces de realizar exploración neuropsicológica 
- MEC ≥ 24 
2. Criterios de Exclusión 
- Analfabetismo 
- Historia previa de retraso mental, traumatismo craneoencefálico moderado o 
grave y abuso de alcohol o drogas activo. 
- MEC < 24 
 
 
3.1.3. Estudio del grupo clínico 
El grupo clínico ha sido estudiado desde el punto de vista médico y 
neuropsicológico para el despistaje de causas potencialmente reversibles de demencia 
y para lograr la caracterización de los déficits a fin de orientar el caso desde el punto de 
vista del diagnóstico etiológico. En todos los casos se ha realizado anamnesis del 
paciente y recogida de la información aportada por los acompañantes, historia familiar 
de demencias, nivel educativo alcanzado, idiomas utilizados en medio familiar e 
historia migratoria.  
Los pacientes de la muestra clínica fueron estudiados utilizando pruebas 
neuropsicológicas estandarizadas habituales en la práctica clínica. Todos los casos 
fueron evaluados por medio del MEC, prueba de codificación enriquecida del test de 
los 7 minutos, span de dígitos, evaluación de la dexteridad, dibujos para la valoración 
de las praxias constructivas de la batería CERAD y test del reloj (García-Caballero y 
cols., 2006b). Además en aquellos casos que requirieron un estudio más detallado por 
la focalidad que presentaban se realizaron las exploraciones oportunas para completar 
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el perfil neuropsicológico y contribuir a su orientación diagnóstica. Los instrumentos 
utilizados y sus referencias se incluyen en la tabla 3.1. La exploración neuropsicológica 
reglada fue realizada por una psicóloga con master en neuropsicología clínica. 
Tabla 3.1. Pruebas utilizadas en la evaluación neuropsicológica 
Pruebas Referencia 
Inventario de Edimburgo.1 Oldfield R. The assessment and analysis of handedness: the 
Edinburgh inventory. Neuropsychologia 1971; 9: 97-113. 
Escala de Inteligencia 
Wechsler para adultos 




Wechsler D. WAIS III: Escala de inteligencia de Wechsler para 
adultos. (Adaptación española: Seisdedos Cubero N, 
Wechsler D. WAIS-III: Escala de inteligencia de Wechsler 
para adultos III. Manual técnico. TEA ediciones, España 1999) 
 
Escala de Memoria 
Wechsler (WMS III). 
Subtests: Información y 
orientación; Textos 
Wechsler D. WMS III: Escala de memoria de Wechsler-III. 
(Adaptación española: Pereña J, y cols. Madrid: TEA 2004) 
 
Test de los 7 minutos. 
Subtest: Recuerdo libre y 
facilitado.1 
Del Ser QT, Sánchez SF, García de Yébenes MJ, Otero PA, 
Zunzunegui MV, Muñoz DG. Versión española del Test de 
los 7 Minutos. Datos normativos de una muestra poblacional 
de ancianos de más de 70 años. Neurología 2004; 19: 344-358 
Test del Trazo (Formas A y 
B)2 
Reitan R, Wolfson D. The Halstead-Reitan 
neuropsychological Test Battery. Tucson: Neuropsychology 
Press. 1985 
Test del Trazo en Color.2 D’Elia L, Satz P, Uchiyama C, White T. Color Trail Test. 
Florida: PAR. 1996 
Test de Clasificación de 
Tarjetas de Wisconsin.2 
Heaton R, Chelune G, Talley J, Kay G, Curtiss G. Wisconsin 
Card Sorting Test Manual. Odessa, Florida: Psychological 
Assessment Resources. 1993 
Fluidez verbal semántica 
Animales. 
Lezak M, Howieson DB, Loring DW. Neuropsychological 
Assessment (4th ed.)  New York Oxford University Press. 
2004 
Fluidez verbal fonética PMR Peña-Casanova J, Quiñones-Úbeda S, Gramunt-Fombuena N, 
Quintana-Aparicio M, Aguilar M, Badenes D, Molinuevo JL, 
Robles A, Barquero MS, Antúnez C, Martínez-Parra C, Frank-
García A, Fernández M, Blesa R. Spanish Multicenter 
Normative Studies (Neuronorma Project): Norms for verbal 
fluency tests. Archives of Clinical Neuropsychology 2009; 24: 
395-411 
Test de la Figura Compleja 
de Rey. 
Rey A. Test de copia de una figura compleja. Madrid: TEA; 
1987. 
Test de Colores y Palabras 
Stroop.2 
Golden CJ. Test de colores y palabras Stroop. Madrid: TEA; 
1994 
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Evaluación Conductual del 
Síndrome Disejecutivo 
(BADS). Subtests: Mapa de 
Zoo y Búsqueda de llaves.2 
Alderman N, Evans J, Emslie H, Wilson B, Buress P. 
Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome. Bury 
St.Edmunds: Thames Valley Test. 1996 
Paradigmas de tarea go-no 
go verbal y motor.2 
Luria AR. El cerebro humano y los procesos psíquicos: 
análisis neuropsicológico de la actividad consciente. (Trad. 
San Vicente R.) Barcelona: Fontanella. 1979 
Test de percepción de 
relojes 
Manga D, Ramos F. Batería Luria-DNA: Diagnóstico 
Neuropsicológico de Adultos. Madrid: TEA. 2001 
Test de figuras 
superpuestas 
Lezak M, Howieson DB, Loring DW. Neuropsychological 
Assessment (4th ed.)  Nueva York, NY: Oxford University 
Press. 2004 
Evaluación de la apraxia 
ideomotora. 
Alexander MP, Baker E, Naeser MA, Kaplan E, Palumbo C. 
Neuropsychological and neuroanatomical dimensions of 
ideomotor apraxia. Brain 1992; 115; 87-107 
Dibujos para la valoración 
de las praxias 
constructivas.1 
Morris JC, Heyman A, Mohs RC, Hughes JP, Van Belle G, 
Fillenbaum G, Mellits ED, Clark C. The consortium to 
establish a registry for Alzheimer's disease (CERAD). Part I. 
Clinical and neuropsychological assessment of Alzheimer´s 
disease. Neurology 1989; 39: 1159-1165. 
 
Test de Boston.1 
García-Albea JE. Sánchez Bernardos ML. Adaptación 
Española del Test de Boston. La Evaluación de la Afasia y de 
trastornos relacionados. Editorial Médica Panamericana. 
Segunda Edición 1986  
1 Pruebas utilizadas en todos los casos pertenecientes a la población clínica 
2 Tests utilizados en casos de sospecha de alteraciones del lóbulo frontal 
 
 
En cuanto a la exploración física en todos los casos se llevó a cabo exploración 
neurológica incluyendo estudio de la marcha, pares craneales, reflejos osteotendinosos 
(bicipital y patelar), reflejos de liberación frontal, tono, y coordinación motora y 
equilibrio. Asimismo se realizó estudio de ritmo cardíaco y auscultación carotídea. En 
aquellos casos en los que se determinó la existencia de alteraciones del ritmo no filiadas 
previamente,  se solicitó electrocardiograma y aquellos casos que presentaban soplos 
carotídeos, así como aquellos con lesiones vasculares en neuroimagen previamente no 
estudiados, fueron derivados para estudio de eco-doppler carotídeo. 
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En todos los casos se realizó o comprobó la realización de análisis de sangre 
incluyendo hemograma, bioquímica que comprendía iones, glucemia, urea, creatinina, 
transaminasas, niveles de vitamina B12, fólico y tiamina (esta última en las sospechas 
de encefalopatía de Wernicke- Korsakoff) además de serología luética. Todos los casos 
fueron estudiados por medio de neuroimagen (TAC o RMN) realizándose estudios 
funcionales (SPECT) en los cuadros de demencia con focalidad atípica, en las sospechas 
de demencia frontotemporal así como SPECT y DAT-SCAN en los casos de sospecha 
de demencia con cuerpos de Lewy.  
Además de la historia clínica se evalúa la información aportada por el 
acompañante por medio del IQCODE (Informant Questionnaire of Cognitive Decline 
in the Elderly) en su versión española (Morales González y cols., 1992), se realizó 
estadiaje de la demencia utilizando la Clinical Dementia Rating Scale de Hughes, se 
valoraron las actividades instrumentales de la vida diaria por el índice de Lawton y 
Brody. Finalmente para conocer qué idiomas hablaba cada individuo, se utilizó un 
cuestionario de bilingüismo, derivado de la Bilingual Aphasia Battery (BAT) de 
Paradis y cols. (1989). Este cuestionario tiene versión bilingüe para gallego y castellano 
y ha sido utilizado por nuestro grupo en el estudio de afasias bilingües (García-
Caballero y cols., 2007). 
El IQCODE es un cuestionario que se puede completar por el familiar (el 
informador) para determinar si el paciente ha presentado deterioro en su rendimiento 
cognitivo. Las pruebas de investigación neuropsicológica tienen sesgos frecuentes en 
los pacientes con una educación más baja, sustrato cultural y lingüístico diverso o baja 
inteligencia. El IQCODE procura superar este problema haciendo uso del conocimiento 
del informador del funcionamiento cognoscitivo anterior y actual de la persona. Al 
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informador se le da el cuestionario que enumera situaciones diarias donde una persona 
tiene que utilizar su memoria o inteligencia (recordar los nombres de las personas más 
íntimas, recordar cosas sucedidas en los últimos meses, recordar lo que se habló en una 
conversación mantenida unos días antes... así hasta 17 ítems seleccionados en la forma 
abreviada del cuestionario; la versión original tiene 26). Se le indica que trate de 
recordar cómo era su familiar hace 10 años y que lo compare con la situación actual. 
Cada ítem tiene 5 respuestas: Ha mejorado mucho: 1, Ha mejorado poco: 2, Apenas ha 
cambiado: 3, Ha empeorado un poco: 4, Ha empeorado mucho: 5. 
La Clinical Dementia Rating Scale de Hughes clasifica los pacientes en sanos 
(CDR 0), cuestionable (CDR 0.5), demencia leve (CDR 1), demencia moderada (CDR 2) 
y demencia severa (CDR 3) siguiendo un algoritmo en el que se tiene en cuenta la 
memoria, orientación, juicio y resolución de problemas, así como el desempeño en la 
vida social, el hogar y las aficiones o el cuidado personal. 
El índice de Lawton y Brody valora la capacidad de desarrollo de tareas que 
implican el manejo de utensilios habituales y actividades sociales del día a día, a través 
de 8 ítems: uso del teléfono, ir de compras, preparación de la comida, tareas 
domésticas, lavar la ropa, uso del transporte, responsabilidad respecto a la medicación 
y capacidad de utilizar el dinero. Su medición es 0/1, donde 0 es la incapacidad y 1 la 
capacidad. Hay tres actividades que en la cultura occidental son más propias de 
mujeres (comidas, tareas del hogar y lavar la ropa) por ello los autores de la escala 
admiten que en los hombres estas actividades puedan suprimirse de la evaluación; así 
se considera anormal < 5 en hombres y < 8 en la mujer. Ha servido de modelo a escalas 
posteriores y continúa siendo una de las escalas más utilizadas, ya que incluye un 
rango de actividades más complejas que las que se necesitan para el autocuidado 
Participantes y métodos 
 46 
personal, como las que permiten a la persona adaptarse a su entorno y mantener su 
independencia en la comunidad. 
Para la determinación del idioma, debido a la proximidad lingüística entre el 
gallego y el castellano, y por razones históricas de sobra conocidas, la totalidad de la 
muestra de pacientes comprende el castellano y un alto porcentaje de la muestra puede 
expresarse con soltura en este idioma. Al ser lenguas próximas el criterio que hemos 
utilizado para la clasificación no podía ser el de comprensión o expresión por cuanto 
salvo realizando una evaluación formal era imposible de medir, sino que hemos 
utilizado un criterio de tipo sociolingüístico en el que lo determinante era el uso 
cotidiano del idioma, tanto en el medio familiar a través de las distintas generaciones 
(padres, hermanos, pareja, hijos y nietos) como fuera del medio familiar. Hemos 
considerado como gallegoparlantes a aquellos participantes que no hacen diglosia; 
bilingües a aquellos que alternan las dos lenguas de forma cotidiana; estando 
finalmente integrado el grupo castellanoparlante por monolingües, que tras años de 
exposición al gallego, podían entender una conversación aunque no expresarse con 
fluidez en este idioma y que de hecho en su vida cotidiana no lo usaban nunca. 
 
3.2. Estudio experimental 
3.2.1. Test de Denominación de Boston 
El BNT (Kaplan y cols., 1978) es la prueba visual para estudio de denominación 
más ampliamente utilizada. Como señalamos antes, la prueba es un instrumento de 
denominación gradual, es decir, los ítems están ordenados teóricamente en función de 
su frecuencia en el lenguaje y por ello de su dificultad. Sobre la versión original del 
BNT (BNT1) se ha realizado una actualización reciente (BNT2) (Goodglass, 2005), en la 
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cual se han sustituido 5 dibujos del original, como podemos observar en la tabla 3.2.  
En nuestro estudio todos los participantes han sido estudiados utilizando los 65 
dibujos de tal forma que se pueden comparar las dos versiones (1 y 2) del BNT. 
 




Nombre Clave semántica 
1 Cama Un mueble 
2 Árbol Algo que crece en el campo 
3 Lápiz Sirve para escribir 
4 Casa Un tipo de edificio 
5 a Silbato Sirve para soplar 
6 Tijeras Sirve para cortar 
7 Peine Sirve para arreglarse el pelo 
8 Flor Crece en un jardín 
9 a Serrucho Lo usa el carpintero 
10 a Cepillo de dientes Se usa en la boca 
11 Helicóptero Sirve para viajar por el aire 
12 Escoba Sirve para limpiar 
13 Pulpo Un animal marino 
14 Zanahoria Algo para comer 
15 Percha Se encuentra en un armario 
16 a Silla de ruedas Se encuentra en un hospital 
17 Camello (dromedario) Un animal 
18 Máscara (careta) Parte de un disfraz 
19 Magdalena Algo para comer 
20 Banco Sirve para sentarse 
21 Raqueta Se utiliza en el deporte 
22 Caracol Un animal 
23 Volcán Un tipo de montaña 
24 a Caballito de mar Un animal marino 
25 Dardo Sirve para lanzar 
26 Canoa Se usa en el agua 
27 Globo Un tipo de mapa 
28 Corona Lo usan los reyes 
29 Castor Un animal 
30 Armónica Un instrumento musical 
31 Rinoceronte Un animal 
32 Bellota Proviene de un árbol 
33 Iglú Un tipo de casa 
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34 Zancos Se usan para caminar más alto 
35 Dominó Un juego 
36 Cactus Algo que crece 
37 Escalera mecánica Sirve para subir 
38 Arpa Un instrumento musical 
39 Hamaca Sirve para descansar 
40 Chupete Lo usan los bebés 
41 Pelícano Un ave 
42 Fonendoscopio Lo usan los médicos 
43 Pirámide Se encuentra en Egipto 
44 Bozal Se utiliza para los perros 
45 Unicornio Animal mítico 
46 Embudo Sirve para verter un líquido 
47 Acordeón Un instrumento musical 
48 Aguja Se usa para coser 
49 Espárrago Algo para comer 
50 Compás Sirve para dibujar 
51 Cerradura Se usa para abrir la puerta 
52 Trípode Lo usan los fotógrafos 
53 Pergamino Un documento 
54 Pinzas Un utensilio 
55 Esfinge Se encuentra en Egipto 
56 Yugo Se utiliza para animales de tiro 
57 Regadera Se usa en el jardín 
58 Paleta La usan los artistas 
59 Transportador Sirve para medir ángulos 
60 Ábaco Sirve para contar 
61b Reloj Para saber la hora 
62b Martillo Una herramienta 
63b Sacapuntas Se encuentra en un escritorio 
64b Termómetro Para medir la temperatura 
65b Pez espada Vive en el mar 
a Estos dibujos pertenecen al BNT2 en sustitución de los dibujos 
suprimidos del BNT1 
b Estos dibujos pertenecen al BNT1 
 
A cada sujeto se le pedía que nombrase cada dibujo en un tiempo aproximado de 20 
segundos. Si no era capaz de nombrar el dibujo o la respuesta reflejaba una percepción 
equivocada, se le proporcionaba la clave semántica y se le concedían otros 20 
segundos. Si después de la clave semántica, todavía el paciente no reconocía el dibujo o 
lo nombraba incorrectamente se le daba la clave fonética pero la respuesta adecuada 
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tras esta clave aunque nos resulta clínicamente útil, no se considera válida a efectos de 
puntuación en el test. 
Además, para cada paciente, se calcularon las puntuaciones correspondientes a 
las versiones abreviadas BNT 12 de Serrano y cols. (2001), BNT 15 de Calero y cols. 
(2002) que ya han mostrado su eficacia para poblaciones hispanoparlantes (Tabla 1.1), y 
para la versión BNTOu11 (Nebreda y cols., 2011) previamente estudiada como parte 
del estudio piloto de este trabajo. 
 
3.2.2. Definición de versiones reducidas del BNT en nuestra muestra. 
A partir de los resultados obtenidos en la muestra de pacientes y control para 
cada dibujo del test de Boston se calcularon los siguientes parámetros con el programa 
SPSS (SPSS UK Ltd, ST Andrew’s House, Woking, Surrey, UK, Gu21 1EB): 
 Sensibilidad: proporción de enfermos con demencia que fallaron en la 
denominación del dibujo 
 Especificidad: proporción de individuos del grupo control que acertaron en la 
denominación del dibujo. 
Para el cálculo de sensibilidad y especificidad, se emplearon tres estrategias diferentes: 
- Utilizar como grupo de referencia sin demencia los individuos del grupo 
control (C), que habían sido elegidos entre los voluntarios con MEC igual o 
superior a 24, de modo que se minimiza la probabilidad de que padezcan una 
demencia incipiente. Este fue el criterio utilizado por Nebreda y cols. (2011) para 
definir el BNTOu11 que se mostró válido y robusto. 
- Utilizar como grupo de referencia sin demencia los pacientes que no habían 
sido diagnosticados de demencia (P). Este grupo se ha estudiado para descartar 
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una posible demencia, pero han sido enviados a la unidad de psicogeriatría porque 
el médico de atención primaria ha detectado síntomas de deterioro cognitivo o hay 
quejas por parte del paciente o su familia. En este grupo es probable que haya un 
porcentaje de pacientes en estadios prodrómicos o preclínicos de enfermedad, lo 
que puede sesgar los datos obtenidos, aunque tiene la ventaja de aproximarse más 
a la realidad clínica. 
- Utilizar como grupo de referencia los individuos del grupo control y los 
pacientes sin demencia conjuntamente (CP).  
Los dibujos con una sensibilidad y especificidad igual o superior a 0,5 fueron 
seleccionados, en cada caso, para formar los grupos C, P y CP, respectivamente. En 
estos grupos se calculó el alfa de Cronbach que es una medida de fiabilidad y nos da 
información sobre el error aleatorio que cometemos, es decir cómo es de fluctuante 
nuestra muestra. Es una medida de consistencia interna que depende de la correlación 
entre ítems pero también del número total de ítems. La fiabilidad se relaciona con la 
reproducibilidad que indica que el instrumento de medición produzca los mismos 
resultados cada vez que sea administrado a la misma persona y en las mismas 
circunstancias. El alfa de Cronbach es alto cuando la correlación entre cada par de 
ítems es alta, en general un resultado mayor a 0.7 es aceptado como satisfactorio. 
Cuando existe una baja correlación entre un ítem y la escala total, al eliminar ese ítem 
el alfa de Cronbach posterior es mayor que el valor obtenido con ese ítem. Eso nos 
indica que no tiene buena consistencia interna y empeora el rendimiento de la prueba. 
En el presente trabajo se formaron las versiones abreviadas BNTc, BNTp y BNTcp, 
dependiendo del grupo (C, P o CP) del que proviniesen. 
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3.2.3. Análisis estadístico 
 Se calcula por medio del programa Epidat 3.1 la precisión que es el error 
absoluto asociado a la estimación para intervalos de confianza del 95% y con una 
sensibilidad y especificidad del 50%; se tiene en cuenta la prevalencia (proporción de 
enfermos en nuestra muestra).  
 Debido a los indicios publicados previamente (Nebreda y cols. 2011), el primer 
aspecto que se comprobó fue la homogeneidad de la distribución de los pacientes con 
demencia entre los diversos grupos de sexo, idioma, nivel de estudios y edad, para lo 
cual se emplearon tablas de contingencia que contrastaron las frecuencias observadas y 
esperadas de demencia en cada clase para cada criterio de clasificación (Steel y cols. 
1997). Estos resultados servirán para orientar sobre la necesidad de realizar test 
específicos para un determinado grupo de individuos. 
Los resultados del MEC, así como los de las diversas versiones del test de 
Boston completo (BNT1 y BNT2), las versiones abreviadas preexistentes (BNT15, 
BNT12 y BNTOu11) y las nuevas propuestas alternativas (BNTc, BNTp y BNTcp) se 
analizaron para determinar la validez de las nuevas versiones abreviadas propuestas y 
elegir la mejor.  
Primeramente se realizaron análisis de varianza en los que se incluyeron como 
fuentes de variación el sexo, el idioma, el grado de escolarización y el diagnóstico, así 
como sus interacciones. Todas estas variables clasificadoras se consideraron efectos 
fijos. Cuando el ANOVA detectaba diferencias significativas para una fuente de 
variación, se compararon las medias con la mínima diferencia significativa protegida 
de Fisher (Steel y cols., 1997). Todos los análisis de varianza y las comparaciones de 
medias se hicieron con el procedimiento GLM del programa SAS (2002). 
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Seguidamente se calcularon las curvas de respuesta operativa (Response 
Operating Characteristics Curve, COR) y el área bajo la curva (AUC). La curva COR es 
una representación gráfica de la probabilidad de verdaderos positivos frente a la 
proporción de falsos positivos. La sensibilidad y la especificidad y, por tanto, la curva 
COR y el AUC son medidas de precisión o capacidad discriminatoria, es decir, 
medidas de la capacidad del test para medir lo que realmente se pretende medir. 
Con el fin de determinar la precisión de cada versión del BNT, y de averiguar si 
existen puntuaciones críticas que permitan diferenciar los individuos con demencia de 
los que no han sido diagnosticados de demencia, se calcularon las medias, los errores 
típicos y los intervalos de variación de cada test. Finalmente, se calcularon las 
correlaciones de Pearson entre el MEC y todas las versiones del BNT.  
La valoración conjunta de todos los resultados de las nuevas versiones 
reducidas del BNT, en comparación con los de las versiones anteriores, nos permite 
elegir la versión reducida más adecuada para la población rural gallega. 
 La nueva versión se caracteriza viendo su distribución de los valores obtenidos, 
calculando su curva COR, AUC, su correspondiente sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo (PPV), valor predictivo negativo (NPV) y el punto de corte óptimo. 
Ese punto es el que presenta el mejor equilibrio entre sensibilidad y especificidad y el 
seleccionado es el que minimiza la distancia de la curva COR al punto (0,1), que sería el 
ideal para separar perfectamente las poblaciones de sanos y enfermos. Se ha aplicado el 
método conocido como "closest to (0,1)". Estos cálculos, como todos los relativos a la 
curva COR se han hecho con el programa R. 
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 Finalmente, se compara la nueva versión con las demás versiones del BNT y el 
MEC mediante análisis de varianza, comparaciones de medias y análisis de 












Los resultados se organizan según el siguiente esquema: 
4.1. Caracterización de las muestras: 
- Sexo 
- Distribución lingüística 
- Nivel educativo 
- Diagnóstico 
  + Categorías diagnósticas del grupo clínico 
- Breve examen del estado mental 
4.2. Análisis de la muestra con el MEC y versiones del BNT 
4.2.1. MEC, BNT1 y BNT2 
4.2.2. BNT12, BNT15 y BNTOu11 
4.3. Obtener una versión reducida del BNT aplicando la siguiente metodología: 
4.3.1. Elección de los ítems con mayor especificidad y sensibilidad 
4.3.2 Alfa de Cronbach (medida de consistencia interna) 
4.3.3. Curvas COR y AUC 
4.3.4. ANOVA y Comparaciones de medias 
4.3.5. Versión reducida definitiva (BNT10) 
4.4. Caracterización del BNT10 y comparación con las otras versiones del BNT 
4.4.1. Precisión de la muestra seleccionada 
4.4.2. Distribución de las puntuaciones para la versión BNT10 
4.4.3. Punto de corte del BNT10 





4.1. Caracterización de las muestras 
 
La distribución de la muestra (pacientes y controles) en las diferentes categorías de 
sexo, idioma, nivel educativo, edad y diagnóstico es como sigue: 
 
Sexo: La mayoría de los pacientes que acudieron a la consulta de psicogeriatría fueron 
mujeres (142 de 203), y las mujeres constituyeron el 72% de los pacientes 
diagnosticados con demencia. Por el contrario, en la muestra control, recogida 
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Distribución lingüística: Las muestras de pacientes y control fueron muy semejantes, 
con un claro predominio de gallegoparlantes y proporciones similares de bilingües y 
castellanoparlantes en ambos casos (Figura 4). La mitad de los bilingües eran pacientes 
sin demencia mientras que la cuarta parte padecían demencia o pertenecían al grupo 
control. Entre los gallegoparlantes, las proporciones pertenecientes a cada grupo están 
más igualadas, siendo algo menos numeroso el grupo con demencia. Por último, en el 
grupo castellano parlante el 38% eran pacientes sin demencia y el grupo de pacientes 

































Niveles educativos: El grupo con estudios primarios fue el más numeroso, seguido de 
los que tenían estudios elementales. El grupo con bachillerato era reducido y el de 
estudios superiores era muy escaso (Figura 5). El 27% de los ancianos con nivel 
elemental padecía demencia, mientras que este porcentaje ascendía al 32% para el 
grupo de estudios primarios y se reducía al 23% para el grupo con bachiller. En el 
grupo con estudios superiores, la proporción de demencia ascendía al 43%, pero esta 
































Edad: En los tres grupos, las personas con edad entre 76 y 80 años fueron las más 
numerosas, especialmente en el grupo control. Los individuos mayores de 81 años 
estuvieron uniformemente distribuidos entre los tres grupos. Sin embargo, debido a 
que los individuos control debían tener 70 o más años, las clases de edad inferiores 
están representadas únicamente entre los pacientes, mayoritariamente del grupo sin 




































demencia no demencia control
Hasta 60
De 61 a 65
De 66 a 70
De 71 a 75
De 76 a 80
De 81 a 85
De 86 a 90




Diagnóstico: Los pacientes atendidos en consulta fueron divididos en dos grupos, 87 
con diagnóstico de demencia (29%) y 116 sin demencia (39%) (Figura 7). El grupo 







Figura 7. Distribución por diagnóstico 
 
 
Las categorías diagnósticas del grupo clínico, que consta de 203 pacientes, se muestran 
a continuación, con el número de personas entre paréntesis: 
 Demencia: EA (51), mixta (24), vascular (6), frontal (1), con cuerpos de Lewy (3) 
semántica (1), atrofia olivo- ponto- cerebelosa (1) 
 Deterioro cognitivo leve: 21 




 Trastornos psiquiátricos: Trastornos depresivos (32), hipocondria mnésica (5), 
trastornos adaptativos (3), trastornos de ansiedad (14), trastornos psicóticos (4), 
trastorno bipolar (2), trastorno de personalidad (1), distimia (2), duelo (1) y 
cuadros atencionales no especificados (3) 
 Sin diagnóstico: 24 
 
Breve examen del estado mental: todos los participantes fueron evaluados por medio 
de un test de cribaje para deterioro cognitivo (MMSE) utilizándose para ello la versión 
española de Lobo de 1999 (MEC-30). Esta prueba consta de una puntuación que varía 
de 0 a 30 y se clasifican según la escala: 
24 – 30:  normal 
20 – 23:  ligero 
10 – 19:  moderado 
0 – 9:   severo 
Este test valora las siguientes funciones: orientación, fijación, concentración y cálculo, 
memoria, lenguaje y construcción. Al igual que en la distribución por edades, la 
restricción de la muestra control consistente en admitir únicamente individuos con un 



















Figura 8. Distribución del MEC 
 
 
Entre los pacientes con demencia, los grupos mayoritarios son los de grado ligero y 
moderado, mientras que se excluyeron los pacientes en estadios avanzados ya que el 
objetivo del trabajo era la validación de una batería de dibujos que fuera de utilidad 
para el diagnóstico en estadios iniciales (Figura 8). No fueron incluidos por tanto en el 
grupo clínico aquellos pacientes con un MEC menor de 10. 
Algunos pacientes sin demencia también obtuvieron valores de MEC en los 
grados ligero y moderado, muchas veces esto es motivado por su bajo nivel educativo 
o bien porque pudieran encontrarse en un estado prodrómico. Por último hay que 
destacar que el 18% de los pacientes con demencia obtuvieron una puntuación de MEC 








4.2. Análisis de la muestra con el MEC y versiones del BNT. 
















Figura 9. Distribución de BNT1 y BNT2 
 
En las distribuciones de las puntuaciones de los individuos para los test BNT1 y BNT2 
el grupo con demencia se sitúa en los valores más bajos, aunque solapándose con el 
grupo de pacientes sin demencia y algo menos con los individuos del grupo control 

























































El análisis de varianza muestra que la edad de los individuos no difiere 
significativamente entre ninguna de las clases de sexo, idioma, escolarización y 
diagnóstico (Tabla 4.1). No obstante, sí que hay interacciones significativas de sexo con 
diagnóstico y de idioma con escolarización para edad.  
 
 
Tabla 4.1. Cuadrados medios del análisis de varianza para edad, MEC y las versiones de 
60 dibujos del BNT en la muestra de ancianos rurales de Ourense para los diversas clases 
de sexo, idioma, escolarización y diagnóstico y sus interacciones simples 
Fuente de variación GL Edad MEC BNT1 BNT2 
Sexo (S) 1 13,3 31,5 97,4 100,8 
Idioma 2 82,5 28,6* 316,6** 361,9** 
Escolarización (E) 3 85,0 11,7 137,5* 152,9* 
Diagnóstico (D) 2 95,3 393,85** 1467,4** 1391,7** 
S x Idioma 2 0,6 12,1 1,9 0,5 
S x E. 3 88,5 9,3 19,0 13,2 
S x D 2 153,7* 6,5 22,9 33,5 
Idioma x E 5 106,5* 11,6 45,9 48,9 
Idioma x D 4 70,2 1,9 70,8 74,9 
E X D 6 38,0 5,8 122,4* 120,5 
Errora 239 39,6 8,25 50,9 47,7 
*, ** Significativo a los niveles de probabilidad 0,05 y 0,01, respectivamente 
a Los grados de libertad del error son 240 para las versiones del BNT 
 
 
Los resultados del MEC muestran diferencias significativas entre grupos de idioma y 
de diagnóstico, pero no para sexo o nivel de escolarización (Tabla 4.1). Ninguna de las 
interacciones es significativa para MEC. Las dos versiones de 60 dibujos del BNT 
tienen comportamientos similares, ya que sus puntuaciones difieren significativamente 
entre grupos de idioma, de escolarización y de diagnóstico, sin que haya interacciones 




 Los grupos de diagnóstico muestran los resultados esperados, ya que los que 
tienen demencia obtienen puntuaciones inferiores a los otros dos grupos en todas las 
pruebas, mientras que el grupo control y el de pacientes sin demencia no difieren 
significativamente entre sí (Tabla 4.2). 
Aunque generalmente el grupo control tiene valores ligeramente superiores a 




Tabla 4.2. Comparaciones de medias de edad, MEC, BNT1 y BNT2 
en la muestra de ancianos rurales de Ourense para los grupos de 
sexo, idioma, escolarización y diagnóstico. 
Clase Edad MEC BNT1 BNT2 
Sexo 
Mujer 77,3 24,0 35,1 35,0 
Hombre 77,4 25,0 37,4 37,4 
LSD (0,05)     
Idioma 
Bilingüe 77,4 24,9a 36,4b 36,3b 
Castellano 76,7 25,3a 39,8a 40,0a 
Gallego 77,6 23,8b 34,1c 34,0b 
LSD (0,05)  0,9 2,2 2,1 
Escolarización 
Elemental 78,4 23,6 34,4b 34,3b 
Primario 76,7 24,6 35,7b 35,6b 
Bachiller 75,2 26,0 41,5a 41,6a 
Superior 82,1 25,2 38,3ab 38,1ab 
LSD (0,05)   4,3 4,2 
Diagnóstico 
Demencia 78,9 20,2b 29,3b 29,3b 
 No demencia 74,5 26,3a 38,5a 38,4a 
Control 79,6 26,0a 38,7a 38,6a 
LSD (0,05)  0,8 2,0 2,0 
Las medias seguidas por la misma letra, para cada variable y cada 








Las curvas COR de BNT1 y BNT2 son similares y su AUC coincide en 0,81 (Figuras 10 




AUC = 0,81 
AUC = 0,81 
Figura 10. Curva COR del BNT1 







 4.2.2. BNT12, BNT15 y BNTOu11 
 
Las distribuciones de las puntuaciones según las tres versiones abreviadas muestran 
tendencias diferentes entre el BNT15 y los otros dos, ya que en el BNT12 y el BNTOu11 
las distribuciones tienden a ser bimodales con evidentes separaciones de los picos de 
puntuación para los enfermos con demencia y los individuos sin demencia y control, 
mientras que en el BNT15 el solapamiento entre enfermos con demencia y los otros dos 
grupos es mayor (Figura 12). 
Por otra parte, la distribución de enfermos de demencia en el BNT12 abarca 
todo el rango entre 0 y 12, mientras que en el BNT15 y en el BNT Ou11 los enfermos de 
demencia nunca alcanzan los valores superiores y los individuos control nunca se 











































































































Al igual que para los casos anteriores, todas las versiones reducidas del BNT 
diferencian significativamente entre grupos lingüísticos y de diagnóstico y ninguna de 
las interacciones es significativa (Tabla 4.3). Sin embargo, BNT12 y BNTOu11 
distinguen grupos de sexo, y BNTOu11 también distingue grupos de escolarización. 
Por el contrario, BNT15 no distingue grupos de sexo o grupos de escolarización.  
 
Tabla 4.3. Cuadrados medios del análisis de varianza para las versiones reducidas del 
BNT en la muestra de ancianos rurales de Ourense. 
Fuente de variación GL BNT15 BNT12 BNTOu11 
Sexo (S) 1 3,61 49,26** 48,74** 
Idioma 2 24,01** 32,78** 21,10* 
Escolarización (E) 3 4,48 11,30 18,78* 
Diagnóstico (D) 2 133,20** 125,27** 151,63** 
S x Idioma 2 1,68 0,14 1,02 
S x E. 3 4,17 3,05 0,18 
S x D 2 0,33 1,55 0,11 
Idioma x E 5 3,57 5,22 7,06 
Idioma x D 4 5,92 9,11 9,77 
E X D 6 3,82 7,03 5,59 
Error 240 4,38 5,58 5,96 
*, ** Significativo a los niveles de probabilidad 0,05 y 0,01, respectivamente 
 
 
Existen diferencias significativas respecto al sexo para BNT12, BNTOu11; en ambos 
casos, los hombres obtienen puntuaciones superiores a las mujeres (Tabla 4.4). Entre 
los grupos lingüísticos, los castellanoparlantes obtienen las mayores puntuaciones, 
mientras que los gallegoparlantes obtienen las menores, siendo los valores intermedios 
para los bilingües. Las diferencias entre grupos lingüísticos castellanoparlantes y 




Entre los grupos de escolarización hay que resaltar que el grupo de estudios superiores 
era muy reducido, pues apenas contaba con 7 individuos, mientras que el grupo de 
bachillerato tenía 31 miembros y los otros dos pasaban de 100, de modo que las 
comparaciones pueden estar sesgadas para el primero. 
 
Tabla 4.4. Comparaciones de medias de tres versiones de BNT en la muestra de ancianos rurales de 
Ourense 
Clase BNT15 BNT12 BNTOu11 
Sexo 
Mujer 9,4 6,2b 5,0b 
Hombre 10,0 7,4a 6,6a 
LSD (0,05)  0,6 0,6 
Idioma 
Bilingüe 9,6b 6,8b 5,9a 
Castellano 10,6a 7,8a 6,4a 
Gallego 9,2b 6,1b 5,1b 
LSD (0,05) 0,6 0,7 0,7 
Escolarización 
Elemental 9,2 6,2 5,2b 
Primario 9,6 6,6 5,6b 
Bachiller 10,4 8,1 7,3a 
Superior 10,7 7,6 5,6b 
LSD (0,05)   1,5 
Diagnóstico 
Demencia 7,6b 4,7b 3,3b 
 No demencia 10,2a 7,3a 6,4a 
Control 10,7a 7,5a 6,8a 
LSD (0,05) 0,6 0,7 0,7 
Las medias seguidas por la misma letra, para cada variable y cada categoría no difieren 
significativamente entre sí (P=0,05) 
 
 
Los grupos de diagnóstico muestran los resultados esperados, ya que los que tienen 
demencia obtienen puntuaciones inferiores y difieren de forma significativa con los 
otros dos grupos, mientras que el grupo control y el de pacientes sin demencia no 
difieren significativamente entre sí. Aunque generalmente el grupo control tiene 
valores ligeramente superiores a los del grupo de pacientes sin demencia, las 





























Figura 13. Curva COR del BNT15 
AUC = 0,82 
Figura 14. Curva COR del BNT12 

















De estas tres versiones reducidas, BNT15 y BNTOu11 tienen valores similares de AUC 
y superiores a BNT12. (Figuras 13, 14 y 15). Por otra parte, el  de Cronbach es 0,771 









AUC = 0,82 




4.3. Obtener una versión reducida del BNT aplicando la siguiente metodología: 
 
4.3.1. Elección de los ítems con mayor especificidad y sensibilidad 
Los dibujos seleccionados por niveles de corte independientes varían según el grupo 
de individuos que se utilice como referencia para comparar con el grupo de demencia 
(Tabla 4.5). En efecto, en la tabla 4.5 se muestran en verde los dibujos elegidos cuando 
el grupo de referencia son los individuos del grupo control (C), los pacientes sin 
demencia (P) o ambos grupos (control y pacientes sin demencia) conjuntamente (CP).  
 
 
Tabla 4.5. Elección ab de dibujos para la versión reducida del BNT mediante niveles de corte independientes por 
encima de 0,5 de sensibilidad y especificidad calculadas a partir de los 87 pacientes con demencia y los individuos 
sin demencia según tres alternativas: grupo control (C), grupo de pacientes sin demencia (P) y grupo control + 
pacientes sin demencia (CP) 
 C: Demencia vs. Control 
P: Demencia vs. No 
demencia 
CP: Demencia vs. Control + No 
demencia 
Dibujo Sensibilidad Especificidad Sensibilidad Especificidad Sensibilidad Especificidad 
Cama 0,01 0,98 0,01 0,99 0,01 0,99 
Árbol 0,06 0,99 0,06 0,98 0,06 0,99 
Lápiz 0,00 0,98 0,00 0,96 0,00 0,97 
Casa 0,00 1,00 0,00 1,00 0,00 1,00 
Silbato 0,58 0,63 0,58 0,66 0,58 0,65 
Tijeras 0,01 1,00 0,01 0,99 0,01 1,00 
Peine 0,00 1,00 0,00 0,99 0,00 1,00 
Flor 0,02 0,99 0,02 0,97 0,02 0,98 
Serrucho 0,01 1,00 0,01 0,98 0,01 0,99 
Cepillo de dientes 0,07 1,00 0,07 1,00 0,07 1,00 
Helicóptero 0,31 0,95 0,31 0,89 0,31 0,92 
Escoba 0,05 1,00 0,05 0,99 0,05 1,00 
Pulpo 0,24 0,94 0,24 0,97 0,24 0,95 
Zanahoria 0,28 0,84 0,28 0,91 0,28 0,88 
Percha 0,13 0,98 0,13 0,97 0,13 0,98 
Silla de ruedas 0,20 1,00 0,20 0,98 0,20 0,99 
Camello 0,41 0,85 0,41 0,86 0,41 0,86 
Máscara 0,46 0,84 0,46 0,87 0,46 0,86 
Magdalena 0,91 0,21 0,91 0,32 0,91 0,27 
Banco 0,10 0,99 0,10 0,97 0,10 0,98 
Raqueta 0,29 0,90 0,29 0,93 0,29 0,92 
Caracol 0,23 0,85 0,23 0,93 0,23 0,90 




Caballito de mar 0,95 0,23 0,95 0,24 0,95 0,24 
Dardo 0,84 0,43 0,84 0,41 0,84 0,42 
Canoa 0,23 0,99 0,23 0,96 0,23 0,97 
Globo 0,61 0,75 0,61 0,73 0,61 0,74 
Corona 0,45 0,85 0,45 0,84 0,45 0,84 
Castor 0,00 1,00 1,00 0,05 1,00 0,03 
Armónica 0,77 0,46 0,77 0,58 0,77 0,53 
Rinoceronte 0,85 0,45 0,85 0,40 0,85 0,42 
Bellota 0,46 0,64 0,46 0,78 0,46 0,72 
Iglú 0,98 0,03 0,98 0,11 0,98 0,08 
Zancos 0,79 0,50 0,79 0,42 0,79 0,46 
Dominó 0,33 0,76 0,33 0,85 0,33 0,81 
Cactus 0,90 0,35 0,90 0,31 0,90 0,33 
Escalera Mecánica 0,52 0,72 0,52 0,74 0,52 0,73 
Arpa 0,87 0,42 0,87 0,36 0,87 0,39 
Hamaca 0,75 0,64 0,75 0,41 0,75 0,52 
Chupete 0,07 0,98 0,07 0,94 0,07 0,96 
Pelicano 0,97 0,05 0,97 0,09 0,97 0,07 
Fonendoscopio 0,99 0,04 0,99 0,03 0,99 0,03 
Pirámide 0,86 0,38 0,86 0,38 0,86 0,38 
Bozal 0,64 0,87 0,64 0,68 0,64 0,77 
Unicornio 0,97 0,07 0,97 0,09 0,97 0,08 
Embudo 0,17 0,95 0,17 0,97 0,17 0,96 
Acordeón 0,36 0,88 0,36 0,86 0,36 0,87 
Aguja 0,10 0,97 0,10 0,98 0,10 0,98 
Espárrago 0,82 0,44 0,82 0,53 0,82 0,49 
Compás 0,84 0,58 0,84 0,43 0,84 0,50 
Cerradura 0,32 0,95 0,32 0,86 0,32 0,90 
Trípode 0,89 0,23 0,89 0,26 0,89 0,25 
Pergamino 1,00 0,13 1,00 0,10 1,00 0,11 
Pinzas 0,74 0,51 0,74 0,59 0,74 0,55 
Esfinge 0,99 0,04 0,99 0,08 0,99 0,06 
Yugo 0,54 0,78 0,54 0,74 0,54 0,76 
Regadera 0,06 0,99 0,06 0,97 0,06 0,98 
Paleta 0,92 0,12 0,92 0,15 0,92 0,13 
Transportador 0,99 0,04 0,99 0,02 0,99 0,03 
Ábaco 1,00 0,01 1,00 0,00 1,00 0,05 
Reloj 0,00 1,00 0,00 1,00 0,00 1,00 
Martillo 0,04 0,99 0,04 0,97 0,04 0,98 
Sacapuntas 0,61 0,54 0,61 0,63 0,61 0,59 
Termómetro 0,42 0,88 0,42 0,85 0,42 0,86 
Pez espada 0,77 0,6 0,77 0,65 0,77 0,63 
a Los dibujos marcados en negrita corresponden a la versión reducida BNTOu11 propuesta por Nebreda y cols. 
(2011) 












4.3.2 Alfa de Cronbach (medida de consistencia interna) 
El segundo criterio de elección de los dibujos para constituir una versión reducida del 
BNT consistió en analizar la consistencia interna, mediante el α de Cronbach, de las 
versiones C, P y CP para descartar – en su caso – los dibujos que tuviesen una baja 
correlación entre ítem y escala, de modo que su eliminación mejorase la fiabilidad del 
test.  
La versión reducida C tiene una consistencia interna de 0,769, que asciende a 
0,776 si se elimina el dibujo “Yugo” (ver cuadro α de Cronbach). En la versión 
resultante (BNTc) la consistencia interna no aumenta eliminando alguno de los dibujos, 
por lo que ésta es la máxima consistencia interna que se puede alcanzar con este grupo 
de dibujos para esta muestra. 
 La versión P tiene una consistencia interna de 0,786 que aumenta a 0,799 si se 
elimina el dibujo “Yugo”. De nuevo, la versión resultante (BNTp) no mejoraría su 
consistencia interna eliminando otro dibujo. 
 Por último, la consistencia interna de la versión CP es 0,786 y aumenta a 0,796 










Cuadros α de Cronbach 
 
Versión C 
Estadísticos de fiabilidad 
 
Alfa de 






Media de la 
escala si se 
elimina el 
elemento 
Varianza de la 






Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento 
Compás 5,51 7,230 0,479 0,744 
Zancos 5,52 7,586 0,340 0,760 
Pez espada 5,39 7,047 0,540 0,736 
Hamaca 5,46 7,647 0,305 0,765 
Pinzas 5,44 7,336 0,424 0,750 
Bozal 5,26 7,282 0,471 0,745 
Globo 5,27 7,265 0,475 0,744 
Sacapuntas 5,37 7,138 0,504 0,740 
Silbato 5,32 7,219 0,478 0,744 
Yugo 5,23 7,980 0,199 0,776 








BNTc (eliminado “yugo”) 
 
Estadísticos de fiabilidad 
 
Alfa de 










Media de la 
escala si se 
elimina el 
elemento 
Varianza de la 






Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento 
Compás 4,84 6,548 0,475 0,752 
Zancos 4,85 6,920 0,322 0,772 
Pez espada 4,72 6,367 0,539 0,744 
Hamaca 4,79 6,939 0,303 0,775 
Pinzas 4,77 6,597 0,442 0,757 
Bozal 4,59 6,626 0,454 0,755 
Globo 4,60 6,543 0,488 0,751 
Sacapuntas 4,70 6,430 0,513 0,747 
Silbato 4,65 6,522 0,481 0,752 






Estadísticos de fiabilidad 
 
Alfa de 






Media de la 
escala si se 
elimina el 
elemento 
Varianza de la 






Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento 
Pez espada 5,01 6,486 0,572 0,753 
Pinzas 5,06 6,818 0,432 0,771 
Bozal 4,88 6,767 0,479 0,765 
Globo 4,89 6,783 0,470 0,766 
Sacapuntas 4,99 6,589 0,529 0,759 
Silbato 4,95 6,696 0,491 0,763 
Yugo 4,86 7,507 0,181 0,799 
Escalera 4,87 6,919 0,418 0,772 
Espárrago 5,12 6,800 0,450 0,769 






BNTp (eliminado “yugo”) 
 
Estadísticos de fiabilidad 
 
Alfa de 
Cronbach N de elementos 
 




Media de la 
escala si se 
elimina el 
elemento 
Varianza de la 






Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento 
Pez espada 4,34 5,870 0,571 0,768 
Pinzas 4,39 6,143 0,450 0,785 
Bozal 4,22 6,176 0,461 0,783 
Globo 4,22 6,125 0,481 0,781 
Sacapuntas 4,32 5,946 0,538 0,773 
Silbato 4,28 6,064 0,492 0,779 
Escalera 4,20 6,239 0,436 0,786 
Espárrago 4,45 6,180 0,444 0,786 
Armónica 4,42 5,977 0,528 0,774 
 
Versión CP 
estadísticos de fiabilidad 
 
Alfa de 
Cronbach N de elementos 
 




Media de la 
escala si se 
elimina el 
elemento 
Varianza de la 






Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento 
Pez espada 5,45 7,495 0,554 0,757 
Pinzas 5,49 7,812 0,431 0,771 
Bozal 5,32 7,731 0,488 0,765 
Globo 5,32 7,754 0,476 0,766 
Sacapuntas 5,43 7,581 0,521 0,761 
Silbato 5,38 7,627 0,511 0,762 
Yugo 5,29 8,529 0,187 0,796 
Escalera 5,31 7,946 0,406 0,774 
Armónica 5,52 7,586 0,523 0,760 
Hamaca 5,52 8,189 0,291 0,786 





BNTcp (eliminado “yugo”) 
 
Estadísticos de fiabilidad 
 
Alfa de 
Cronbach N de elementos 
 




Media de la 
escala si se 
elimina el 
elemento 
Varianza de la 






Alfa de Cronbach si se 
elimina el elemento 
Pez espada 4,78 6,831 0,553 0,768 
Pinzas 4,83 7,089 0,447 0,781 
Bozal 4,65 7,092 0,471 0,778 
Globo 4,66 7,049 0,487 0,776 
Sacapuntas 4,76 6,890 0,529 0,771 
Silbato 4,71 6,946 0,513 0,773 
Escalera 4,64 7,218 0,422 0,783 
Armónica 4,85 6,920 0,521 0,772 
Compás 4,89 7,115 0,449 0,780 
Hamaca 4,85 7,498 0,288 0,799 
 
 
Tabla 4.6. Dibujos que forman parte de las versiones reducidas BNTc, BNTp 
y BNTcp 
BNTc BNTp BNTcp 
Sacapuntas Sacapuntas Sacapuntas 
Pez espada Pez espada Pez espada 
Silbato Silbato Silbato 
Globo Globo Globo 
 Armónica Armónica 
Zancos   
Escalera mecánica Escalera mecánica Escalera mecánica 
Hamaca  Hamaca 
Bozal Bozal Bozal 
 Espárrago  
Compás  Compás 




En consecuencia, los dibujos elegidos para las tres versiones son los que se muestran en 
la Tabla 4.6, en la que puede apreciarse la gran similitud existente entre ellas. Hay siete 
elementos comunes a las tres versiones y la coincidencia es máxima entre BNTc y 
BNTcp, ya que la única diferencia está en que en BNTc aparece “zancos” en lugar de 




4.3.3 Curvas COR y AUC 
A continuación se muestran las curvas COR y las AUC de las versiones BNTc, BNTp y 
BNTcp (Figuras 16, 17 y 18, respectivamente). 
 
AUC= 0,80 








La versión BNTc tiene un AUC de 0,80, ligeramente superior, aunque no 
significativamente, a la de BNTp y BNTcp (Tabla 4.7). 
AUC= 0,79 
AUC= 0,78 
Figura 17. Curva COR del BNTp 




Tabla 4.7. Áreas bajo la curva COR y límites inferior y superior de 
las nuevas versiones reducidas 
Test Área bajo la curva Límite inferior Límite superior 
BNTc 0,8 0,74 0,85 
BNTp 0,78 0,72 0,84 
BNTcp 0,79 0,74 0,85 
Los límites inferior y superior (P=0,95) se han calculado por el 
método bootstrap percentil. 
 
 
4.3.4 ANOVA y Comparaciones de medias 
Tanto BNTc como BNTcp diferencian significativamente los grupos de sexo, mientras 
que los grupos de idioma difieren significativamente en las tres versiones y los de 
escolarización únicamente difieren en BNTcp (Tabla 4.8). Los grupos de diagnóstico 
difieren significativamente en las tres versiones. Además hay que resaltar que ninguna 
de las interacciones es significativa. 
Tabla 4.8. Cuadrados medios del análisis de varianza para las nuevas versiones reducidas 
del BNT en la muestra de ancianos rurales de Ourense 
Fuente de variación GL BNTc BNTp BNTcp 
Sexo (S) 1 34,89* 11,72 29,95* 
Idioma 2 24,59* 30,82** 25,93* 
Escolarización (E) 3 12,90 9,21 15,83* 
Diagnóstico (D) 2 120,77** 89,21** 119,21** 
S x Idioma 2 0,90 4,53 3,91 
S x E. 3 4,63 4,17 4,49 
S x D 2 0,69 2,23 0,58 
Idioma x E 5 3,89 4,34 5,01 
Idioma x D 4 10,86 10,66 9,41 
E X D 6 6,53 4,88 6,62 
Error 240 5,38 5,43 5,90 





Los hombres tienen puntuaciones superiores a las mujeres y estas diferencias son 
significativas para BNTc y BNTcp (Tabla 4.9). Los castellanoparlantes tienen los valores 
más altos en las tres versiones, mientras que los gallegoparlantes tienen los menores 
valores y los bilingües ocupan posiciones intermedias, siendo las diferencias 
significativas en todos los casos. El grupo con nivel de estudios elemental obtiene las 
puntuaciones menores, aunque sólo es significativamente menor que los bachilleres 
para BNTcp. 
 Los tres tests diferencian significativamente a los individuos con demencia de 
los grupos control y pacientes sin demencia; sin que estos dos últimos difieran entre sí. 
 
 
Tabla 4.9. Comparaciones de medias de las nuevas versiones reducidas de BNT en la muestra 
de ancianos rurales de Ourense  
Clase BNTc BNTp BNTcp 
Sexo 
Mujer 4,7a 4,6 4,8a 
Hombre 6,1b 5,3 6,1b 
LSD (0,05) 0,6  0,6 
Idioma 
Bilingüe 5,4b 5,0b 5,5b 
Castellano 6,4a 6,1a 6,5a 
Gallego 4,7c 4,3c 4,7c 
LSD (0,05) 0,7 0,7 0,7 
Escolarización 
Elemental 4,7 4,3 4,7b 
Primario 5,4 5,0 5,4ab 
Bachiller 6,5 6,1 6,8a 
Superior 6,0 5,6 6,0ab 
LSD (0,05)   1,5 
Diagnóstico 
Demencia 3,1b 3,0b 3,1b 
 No demencia 5,9a 5,8a 6,1a 
Control 6,3a 5,5a 6,3a 
LSD (0,05) 0,7 0,7 0,7 
Las medias seguidas por la misma letra, para cada variable y cada categoría no difieren 






4.3.5 Versión reducida definitiva (BNT10) 
Tras el cálculo de sensibilidad y especificidad, alfa de Cronbach, curva COR y AUC, 
aunque las tres nuevas versiones reducidas (BNTc, BNTp y BNTcp) son válidas, la más 
favorable, según los resultados, es BNTc, que denominamos BNT10.  
El nuevo BNT10 consta de los siguientes ítems: 










Esta nueva versión es muy similar en sus componentes y en el procedimiento de 
obtención al BNTOu11, que constaba de los siguientes ítems: “Pez espada”, “Volcán”, 
“Globo”, “Armónica”, “Bellota”, “Zancos”, “Hamaca”, “Bozal”, “Compás”, “Pinzas” 




4.4. Caracterización del BNT10 y comparación con las otras versiones del BNT  
 
4.4.1. Precisión de la muestra seleccionada 
El tamaño de muestra utilizada para BNT10 (n=182) (que tiene 87 pacientes con 
demencia y 95 control) y la prevalencia de demencia en dicha muestra (48%) permiten 
calcular valores de sensibilidad y especificidad del 50% (caso más desfavorable) con 
una precisión del 10% a un nivel de confianza del 95%. El intervalo de confianza para 
la sensibilidad/especificidad del 50% tiene una amplitud (distancia entre el extremo 
inferior y superior) de 20, es decir para una sensibilidad del 50%, los valores podrían 
oscilar entre 40% y 60%, aunque para valores de sensibilidad/especificidad más altos, 
la amplitud del intervalo se hace más pequeña, es decir las estimaciones son más 
precisas, por ejemplo para una sensibilidad estimada del 75% la precisión es del 9% 
(amplitud del intervalo se reduce a 18) y si la sensibilidad estimada fuese del 99% la 
estimación sería mucho más precisa (2%). 
4.4.2. Distribución de las puntuaciones para la versión BNT10 
 
La nueva versión reducida BNT10 muestra una distribución bimodal en la que los 
pacientes con demencia ocupan los valores inferiores y los del grupo control los 
superiores (Figura 19). No obstante, los pacientes con demencia ocupan todo el rango 
de puntuaciones de 0 a 10, al igual que los pacientes sin demencia, mientras que 







Figura 19. Distribución del BNT10 
 
 4.4.3. Punto de corte del BNT10 
En la tabla 4.10 se muestran los valores correspondientes de sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo (PPV), valor predictivo negativo (NPV) para 
cada valor de BNT10.  
Tabla 4.10. Punto de corte para BNT10 






negativo Sesibilidad Especificidad 
0 0,692 0,726 0,103 0,981 
1 0,758 0,766 0,287 0,962 
2 0,639 0,797 0,448 0,896 
3 0,596 0,848 0,644 0,820 
4 0,534 0,867 0,724 0,739 
5 0,454 0,877 0,793 0,607 
6 0,417 0,934 0,920 0,469 
7 0,374 0,947 0,954 0,341 
8 0,335 0,955 0,977 0,199 
9 0,308 0,947 0,989 0,085 
10 0,292 NaN 1,000 0,000 
 
 






































Figura 20. Punto de corte del BNT10 
 
El punto de corte óptimo es el valor 4, que presenta el "mejor" equilibrio entre 
sensibilidad y especificidad (Tabla 4.10 y Figura 20). El punto seleccionado es el que 
minimiza la distancia de la curva COR al punto (0,1), que sería el ideal para separar 
perfectamente las poblaciones de sanos y enfermos, aplicando el método "closest to 
(0,1)". No obstante, desde un punto de vista clínico, el valor óptimo de punto de corte 
sería 6, porque tiene una sensibilidad de 0,9 y un valor predictivo negativo de 0,9, de 
modo que detecta casi todos los pacientes con demencia y descarta casi todos los 
pacientes sin demencia; es decir que para los pacientes con valores superiores a 6, la 
probabilidad de que tengan demencia es muy baja. 
 
4.4.4. Valores descriptivos del BNT10 




variación de los diversos tests empleados en este trabajo, nos muestra que la media del 
MEC está más cerca de su máxima puntuación que las de las versiones del BNT (Tabla 
4.11). En efecto, la media de cada versión del BNT está próxima a los valores medios de 
la escala, especialmente para las versiones más breves (de 10 a 12 dibujos). Las 
desviaciones típicas varían con el tamaño del test, mostrando que la precisión de los 
diversos tests es similar. En cuanto a los rangos de variación, de nuevo observamos 
que los tests con 12 dibujos o menos, permiten aprovechar todo su rango de 
puntuaciones, desde 0 hasta el máximo, mientras que para los tests más largos, no se 
alcanza el mínimo. En el caso del BNT15, tampoco se llega al mínimo, pero sí al 
máximo.  
Los valores mínimos y máximos que se alcanzan para los grupos de demencia y 
control se solapan en todos los test. El solapamiento es menor para el MEC porque 
para que un individuo formase parte del grupo control se establecía como condición 
que su puntuación fuese de al menos 24. 
Tabla 4.11. Media, desviación típica, mínimo y máximo de las variables analizadas 
 Toda la muestra Demencia Control 
Variable Media Desviación 
típica 
Mín. Máx. Mín. Máx. Mín. Máx. 
MEC 24,4 4,0 10 30 10 28 24 30 
BNT1 35,9 8,7 13 57 13 49 26 57 
BNT2 35,8 8,6 12 57 12 48 26 57 
BNT15 9,6 2,5 2 15 2 13 4 15 
BNT12 6,6 2,8 0 12 0 12 2 12 
BNTOu11 5,6 3,0 0 11 0 10 1 11 
BNT10 5,2 2,8 0 10 0 10 1 10 
 
Las correlaciones entre todos los test son altamente significativas y superiores a 0,5 




0,55 (BNTOu11) y 0,62 (BNT2). La correlación entre ambas versiones de 60 dibujos es 
muy elevada (0,99) mostrando la gran similitud entre ambas versiones para esta 
muestra. Todas las versiones reducidas tienen correlaciones en torno a 0,9 con las 
versiones de 60 dibujos, siendo ligeramente más bajas para BNT15. Entre las versiones 
reducidas, las correlaciones son siempre superiores a 0,8, aunque BNTOu11 y BNT15 
muestran el valor más bajo. La versión BNT10 tiene la mayor correlación con BNTOu11 
como cabía esperar porque en ambas se ha calculado a partir de una población similar 
y siguiendo el mismo procedimiento. 
 
Tabla 4.12. Correlaciones entre MEC y las diversas versiones de BNT  
 BNT1 BNT2 BNT15 BNT12 BNTOu11 BNT10 
MEC 0,61** 0,62** 0,61** 0,59** 0,55** 0,57** 
BNT1  0,99** 0,89** 0,92** 0,90** 0,90** 
BNT2   0,89** 0,90** 0,90** 0,89** 
BNT15    0,84** 0,82** 0,87** 
BNT12     0,86** 0,84** 
BNTOu11      0,92** 
** significativo a P=0,01 
 
Tabla 4.13. Áreas bajo la curva COR y límites inferior y superior del 
MEC y las diversas versiones del BNT 
Test Área bajo la curva Límite inferior Límite superior 
MEC 0,91 0,86 0,94 
BNT1 0,81 0,75 0,86 
BNT2 0,81 0,75 0,87 
BNT12 0,79 0,72 0,84 
BNT15 0,82 0,76 0,87 
BNTOu11 0,82 0,77 0,87 
BNT10 0,80 0,74 0,85 







Figura 21. Curvas COR del MEC y de diversas versiones del BNT  
Las curvas operativas de respuesta (COR) tienen el mayor área bajo la curva para MEC, 
seguido por las dos versiones de 60 dibujos del BNT, y posteriormente por BNT15, 
BNTOu11 y BNT10, que tienen valores de 0,80 o más, mientras que BNT12 tiene un 
valor de 0,79 (Figura 21, Tabla 4.13). 
El AUC del MEC es significativamente superior al de BNT10 y al BNT12, ya que 
el límite inferior del MEC es superior al límite superior de éstas, pero no hay 












Según Contador y cols. (2010), un test para valorar la sospecha de demencia en 
Atención Primaria (AP) debería reunir las siguientes características: 
– Que sea especialmente breve y rápido de aplicar (< 5 minutos). 
– Que haya demostrado eficacia en la detección de la alteración cognitiva leve o la 
demencia leve. 
– Que la influencia de las variables educativas sea baja o inexistente. 
 Se disponen de pocos test de rastreo cognitivo cuyos estudios de validación nos 
permitan detectar el deterioro cognitivo de manera fiable y válida en la población 
española en AP. El MEC continúa siendo el test de rastreo cognitivo más popular para 
la detección del deterioro cognitivo, pero es poco sensible en pacientes con DCL o 
estadios tempranos de demencia. Es necesario realizar mayores esfuerzos en la 
construcción, adaptación y validación de instrumentos sencillos, que nos permitan 
sospechar precozmente la demencia incipiente, particularmente en AP. La obtención de 
datos neuropsicológicos normativos en la población española es una tarea ardua y 
difícil, pero necesaria, sobre todo en nuestro país, donde la diversidad lingüística, 
cultural y social entre las comunidades autónomas es una realidad cada vez más 
acentuada. Por ello, la búsqueda de pruebas que permitan potenciar la validez 
ecológica y la aplicabilidad transcultural, reduciendo el efecto de las variables 
sociodemográficas, podría dibujar un horizonte prometedor (Contador y cols., 2010). 
 Como señalamos en la introducción, la exploración de la anomia forma parte de 
la rutina de evaluación en las sospechas de demencia. Las pruebas completas de 
denominación gradual por su extensión y por la presencia de interferencias escolares 
resultan poco útiles para la exploración cotidiana y obviamente quedan fuera del 




cobra especial interés el desarrollo de un test abreviado a partir del BNT 
específicamente adaptado a la población gallega.  
 Al aplicar las dos versiones de 60 ítems del Boston Naming Test (BNT1 y 
BNT2), se observa que las distribuciones de las puntuaciones son muy similares 
(Figura 9). Los grupos de pacientes con y sin demencia y control se solapan, si bien los 
pacientes con demencia tienden a los menores valores y los del grupo control a los 
mayores. Aunque se considera que el umbral del BNT para individuos sanos es una 
puntuación de 36, más de un tercio de los individuos del grupo control está por debajo 
del umbral. Estos resultados pueden deberse a un efecto de “falso techo educativo” 
provocado por diferencias culturales entre la población rural de Ourense y la población 
para la que fue diseñado originalmente este test. El BNT contiene numerosos dibujos 
que nuestros pacientes no reconocen porque no han sido expuestos nunca al ítem, 
tanto en la vida cotidiana, como debido a su bajo nivel de escolarización. Esta situación 
ya había sido señalada anteriormente por nuestro grupo (García- Caballero y cols., 
2006a, b) (Nebreda y cols., 2011) y refuerza la importancia de adaptar el test a cada 
medio concreto.  
El comportamiento de ambas versiones de 60 ítems en esta muestra es 
prácticamente indistinguible, pues su capacidad discriminatoria es idéntica (AUC = 
0,81), su consistencia interna es también igual (α de Cronbach = 0,916) y la correlación 
entre ambos es 0,99.  
 Las distintas clases de sexo, grado de escolarización, idioma y diagnóstico no 
difieren significativamente para edad, de modo que la edad no afecta a las 
comparaciones entre estos grupos para la aplicación del BNT (Tabla 4.1). Sin embargo, 




las mujeres con demencia tienen más años que los hombres con demencia mientras que 
las mujeres sin demencia tienen menos años que los hombres sin demencia. La 
explicación más probable con respecto a los pacientes con demencia es que en los 
hombres la proporción de cuadros mixtos es mayor debido a un aumento de riesgo 
vascular a edades menores. La presencia mayor de mujeres en el grupo clínico sin 
demencia es probablemente consecuencia del mayor número de cuadros afectivos con 
queja mnésica en el grupo de edad postmenopáusico. Los hombres en cambio 
derivados para estudio finalmente no filiados como demencia presentan un perfil 
clínico bien de deterioro cognitivo leve (lo que los acerca demográficamente al grupo 
demencia) o con cuadros de hipocondría mnésica (también en la banda de edad de 
mayor riesgo para demencia).  
 Tanto MEC como BNT1 y BNT2 muestran una capacidad discriminatoria 
semejante pues los tres diferencian los enfermos con demencia de los demás, y desde el 
punto de vista clínico acerca el rendimiento de los enfermos sin demencia al del grupo 
control (Tabla 4.2). Además estos tres test diferencian los grupos de idioma. Este 
resultado preliminar señala la importancia de la evaluación del idioma como variable 
de confusión en nuestra comunidad de cara a la evaluación cognitiva, al menos en la 
exploración de variables lingüísticas. Y ello a pesar de que la medida utilizada ha sido 
muy sencilla y no puede considerarse más que un intento piloto. La prueba utilizada 
inicialmente derivada del BAT de Paradis y que era autoaplicada por el acompañante 
fue abandonada tras el estudio piloto de Nebreda y cols. (2011) debido a la falta de 
fiabilidad que presentaba, pues la medición por parte de los familiares de los usos 
sociolingüísticos resultaba cuando se comprobaba por confrontación bastante azarosa y 




existencia de monolingües puros (que no comprendan el otro idioma o que no puedan 
hacerse entender por un hablante del otro idioma) hemos seguido una aproximación 
que creemos con más sentido desde el punto de vista neuropsicológico. La medida de 
clasificación utilizada es el perfil de uso intergeneracional: considerando 
gallegoparlantes a aquellos que en su vida cotidiana hablan o hablaron gallego tanto 
con padres como con pareja e hijos, bilingües a aquellos que bien por motivos 
migratorios hablaron en castellano durante años y/o a aquellos que hablan en gallego 
con hijos y nietos (diglósicos). Finalmente los castellanoparlantes eran pacientes 
emigrados a Galicia o gallegos retornados tras pasar toda la vida en Latinoamérica y 
que podrían considerarse por uso monolingües en castellano aunque entiendan el 
gallego. 
 En cuanto al sexo, señalar que ninguno de los instrumentos diferencia los 
grupos por sexos mientras que en cuanto a los grupos de escolarización, sólo se 
diferencian para ambos BNT pero no para el MEC. En general, los grupos de menor 
escolarización tuvieron menores puntuaciones y los castellanoparlantes superaron en 
puntuación a los demás grupos. Aunque las diferencias no siempre fueron 
significativas, ambas pueden explicarse porque el idioma suele estar asociado con la 
escolarización, que era obligatoriamente en castellano durante la infancia de estos 
ancianos. En un trabajo anterior con esta muestra, los bilingües mostraron 
puntuaciones superiores a los gallegoparlantes y, en ocasiones, a los 
castellanoparlantes (Nebreda y cols., 2011). Esta discrepancia es muy leve porque las 





 Es interesante en este sentido el resultado reciente de Gollan y cols. (2010) que 
de forma contraintuitiva encuentran que los pacientes bilingües se ven más afectados 
que controles bilingües a la hora de la denominación en su lengua dominante en el 
BNT. Sin embargo el sentido de su análisis, indicando que ello podría deberse a que 
una red semántica más amplia podría afectarse con más probabilidad parece debatible, 
máxime cuando estos aspectos sociolingüísticos son objeto de múltiples sesgos. 
 Los grupos de diagnóstico muestran los resultados esperados, ya que los que 
tienen demencia obtienen puntuaciones inferiores a los otros dos grupos en todas las 
pruebas, mientras que el grupo control y el de pacientes sin demencia no difieren 
significativamente entre sí. Aunque generalmente el grupo control tiene valores 
ligeramente superiores a los del grupo de pacientes sin demencia, las diferencias son 
mínimas además de insignificantes.  
Estos resultados concuerdan en líneas generales con los de Serrano y cols. 
(2001) y Calero y cols. (2002) en sendas poblaciones argentina y andaluza, además de 
con un trabajo previo desarrollado en esta misma población gallega (Nebreda y cols., 
2011). En estos casos, tampoco había diferencias significativas entre enfermos con 
demencia y controles para edad y años de escolarización, mientras que las diferencias 
en las puntuaciones del MEC y del test de Boston eran altamente significativas. Las 
diferencias en edad tampoco resultaron significativas en un examen de enfermos con 
demencia en una población gallega con el “Addenbrooke’s Cognitive Examination” 
(ACE) (García-Caballero y cols., 2006a). Por otra parte, estos autores encontraron que el 
efecto de los grados de escolarización en las puntuaciones del ACE no era lineal, ya 
que en los grupos con 12 y 15 años de escolarización no diferían, mientras que en los 




 Se han desarrollado diversas versiones abreviadas del BNT, por ejemplo las 
cuatro particiones de 15 ítems propuestas por Kang y cols. (2000) para una población 
coreana, o las cuatro particiones de 15 elementos propuestas por Mack y cols. (1992) 
para una población angloparlante. La aplicación de estas versiones para una población 
distinta es posible pero puede resultar poco apropiada. Calero y cols. (2002) utilizaron 
en el sur de España una de las versiones de Mack y cols. (1992) (que denominamos 
BNT15) con resultados aceptables. En la población gallega, el BNT15 tuvo un buen 
comportamiento pues la distribución de sus puntuaciones es coherente y distingue 
claramente los enfermos de demencia de los controles, así como los grupos de idioma y 
tiene una precisión semejante a las versiones de 60 ítems (AUC = 0,82). No obstante su 
α de Cronbach era algo menor (0,751) y los ítems “ábaco” y “reloj” tienen baja 
correlación con el resto; además las correlaciones del BNT15 con las demás versiones 
del BNT eran de las más bajas. 
 En cuanto a la distribución del BNT de versiones abreviadas con población 
hispano parlante, la distribución de enfermos de demencia e individuos control en el 
BNT12 abarca todo el rango entre 0 y 12, mientras que en el BNTOu11 los enfermos de 
demencia nunca alcanzan los valores superiores y los individuos control nunca se 
encuentran en los valores inferiores (Figura 12). Cabe destacar que el BNTOu11 es la 
única versión del BNT en la que hay individuos sin demencia que obtienen una 
puntuación de cero. 
Sin embargo, BNT12 y BNTOu11 distinguen grupos de sexo, y BNTOu11 
también distingue grupos de escolarización (Tabla 4.3). Las diferencias de sexo en las 
puntuaciones del BNT han sido publicadas previamente (Lansing  y col.,1999; Calero  y 




los niños debido a la emigración (Garcia-Caballero y col., 2006b) o simplemente a causa 
de una exposición a ambientes más enriquecidos durante el trabajo fuera de sus aldeas. 
Es conocido que los dibujos en blanco y negro como aparecen en el BNT muestran 
efectos culturales (Reis y col., 1998; 2006), un hecho que puede penalizar a las mujeres 
más que a los hombres. 
Como podemos ver en la tabla 4.4, el grupo de bachillerato alcanzó siempre las 
mayores puntuaciones, aunque sólo difirió significativamente de los demás para 
BNTOu11. Las puntuaciones para los otros tres grupos fueron decreciendo con los años 
de escolarización, si bien en ningún caso las diferencias entre ellos fueron 
significativas. Hay que destacar que en el grupo control se emplearon dos criterios de 
selección que establecían límites inferiores para el MEC (24) y para la edad (70) por lo 
que el grupo control tiene una edad media superior y presenta mayores garantías de 
que sus miembros no padecen una demencia incipiente oculta que el grupo de 
pacientes sin demencia. 
Al considerar el alfa de Cronbach (medida de fiabilidad) las curvas COR así 
como el AUC (medidas de precisión o capacidad discriminatoria) del BNT12 y 
BNTOu11 se puede afirmar que BNTOu11 es superior al BNT12 lo que  es lógico 
porque fue obtenido con parte de la muestra utilizada en este estudio. 
La distribución de sensibilidad y especificidad mostró que de los 60 ítems de los 
BNT1 y BNT2, para nuestra población algunos eran fácilmente reconocidos, tanto para 
la población clínica como para el grupo control; sin embargo había otros que no eran 
reconocidos por ninguno de los dos grupos. Este hecho refuerza el desarrollo de 




propuso Serrano y cols. (2001) para Argentina y Calero y cols. (2002) para Andalucía. 
Además, se ha comprobado que las versiones traducidas de los test desarrollados para 
otros idiomas no funcionan con tanta precisión como los test específicamente 
desarrollados para una población objetivo (Marquez de la Plata y cols., 2009). 
 En un trabajo previo, Nebreda y cols. (2011) propusieron la versión BNTOu11 
siguiendo un método en el que se utilizó un grupo con demencia y, como referencia, 
un grupo control con un umbral de 24 para el MEC y una edad mínima de 70 años. A 
partir de estas muestras, se eligieron los ítems con sensibilidad y especificidad 
superiores a 0,5 (Tabla 4.5). Seguidamente, se analizó la capacidad discriminatoria y la 
consistencia interna del conjunto de ítems seleccionados. En este trabajo se ha aplicado 
el mismo método a una muestra considerablemente mayor (versión C) y se ha 
comparado con dos variantes alternativas, usando como grupo de referencia el de 
pacientes sin demencia (versión P) o el de controles más pacientes sin demencia 
(versión CP) para elegir una versión reducida del BNT que se ajuste mejor a la 
población rural gallega, objetivo de este trabajo de investigación.  
  La mayoría de los dibujos son comunes a las tres versiones (C, P y CP) “pez 
espada”, “sacapuntas”, “silbato”, “globo”, “escalera mecánica”, “bozal”, “yugo” y 
“pinzas”. ”Zancos” es específico de C y “espárrago” de P. ”Armónica” sólo está en P y 
CP, “hamaca” y “compás” en C y CP. En todo caso, las discrepancias entre las tres 
versiones se deben a pequeñas variaciones en los valores de sensibilidad y 
especificidad que hacen que un dibujo elegido en una de las versiones no sea elegido 
en otra versión porque uno de los valores se sitúa por debajo del límite de 0,5 aunque 
muy cerca. Comparando BNTOu11 que consta de los siguientes dibujos “pez espada”, 




“pinzas” y “yugo” con las tres elecciones alternativas realizadas con la nueva muestra 
ampliada, se comprueba que de los 11 dibujos del BNTOu11 únicamente 2 (“volcán” 
por peor especificidad y ”bellota” por peor sensibilidad) no han sido seleccionados en 
ninguna de las tres alternativas actuales. Por otra parte, 3 de los 11 dibujos elegidos en 
C (“silbato”, “escalera mecánica” y “sacapuntas”) no aparecen en el BNTOu11 y 3 de 
los dibujos del BNTOu11 (“volcán”, “bellota” y “armónica”) no aparecen en C. Las 
mismas cifras se observan entre BNTOu11 (tiene “volcán”,”bellota” y “zancos”) y la 
versión CP (aparecen “silbato”,”escalera mecánica” y “sacapuntas”). Por otra parte, 
para la versión P las discrepancias son mayores, ya que 5 dibujos de BNTOu11 
(“volcán”, “bellota”, “zancos”, “hamaca”, “compás”) no aparecen en P y 4 de P 
(“silbato”, “sacapuntas”, “espárrago”, “escalera mecánica”) no aparecen en BNTOu11. 
De nuevo, resaltar que los dibujos de BNTOu11 no elegidos en las versiones actuales 
tienen valores de especificidad y sensibilidad próximos a 0,5. No obstante, las mayores 
discrepancias entre BNTOu11 ocurren con la versión P, ya que el grupo de referencia 
de aquélla era el control mientras que el de ésta es el de pacientes sin demencia. 
 Los dibujos con mejor sensibilidad y especificidad del BNT2 no se distribuyen 
uniformemente entre los niveles de dificultad, ya que en el primer grupo de los 20 
dibujos más fácilmente identificables apenas resulta seleccionado “silbato”, mientras 
que en el segundo segmento (de 21 a 40) de dificultad el número de dibujos elegidos es 
3 para P y 4 para C y CP; “globo” y “ escalera mecánica” aparecen en las tres, 
“armónica” en P y CP, ”zancos” en C y “hamaca” en C y CP ; en el tercer tramo hay 4 
dibujos para las tres versiones, ”bozal”, “pinzas” y “yugo” están en C, P y CP, 
”compás” en C y CP, “ espárrago” sólo en P. De los 5 dibujos del BNT1 eliminados 




versiones, mientras que de los 5 dibujos que los reemplazan en el BNT2, “silbato” es 
elegido en las tres versiones. Estos resultados confirman que el BNT no funciona de 
forma gradual para nuestra población sino a saltos. Como comentamos en la 
introducción, por percepción clínica había ítems que resultaban muy fáciles y otros en 
cambio que resultaban muy difíciles, tanto en el grupo de pacientes que recibían el 
diagnóstico de demencia como en los no demenciados. Desconocíamos la sensibilidad 
y especificidad de cada dibujo, pero podría predecirse que aquellos reconocidos por 
todos, así como aquellos no reconocidos por nadie, iban a resultar de poca ayuda de 
cara a la clasificación. Además había ítems que resultaban reconocidos por pacientes y 
por controles hacia el final, lo que iba en contra de la gradualidad del test.  
 Respecto a la consistencia interna, que fue el segundo criterio de elección, si 
observamos el cuadro del alfa de Cronbach vemos el valor del alfa si el ítem es 
eliminado, la correlación de dicho ítem y la escala total. Si el alfa al eliminar el ítem es 
mayor que el alfa original, eso se corresponde con una baja correlación entre ítem y la 
escala que es lo que le pasa a “yugo “en las versiones C, P y CP. Ello indica que el ítem 
en cuestión es poco consistente con el resto y que se obtendrá un test más consistente si 
se elimina ese dibujo. 
 La versión C (de 11 dibujos) tiene un alfa de Cronbach de 0,769, que asciende a 
0,776 si se elimina el dibujo yugo. En la versión reducida resultante (BNTc), el alfa de 
Cronbach no aumenta eliminando alguno de los dibujos por lo que esa es la máxima 
consistencia interna que se puede alcanzar con este grupo de dibujos para esa muestra. 
 La versión P (de 10 dibujos) tiene un alfa de Cronbach de 0,786 y al tener que 
eliminar el dibujo yugo, la consistencia interna aumenta a 0,799. La versión resultante 




 Por último, la versión CP (de 11 dibujos) que tiene un alfa de Cronbach de 0,786 
aumenta a 0,796 al eliminar el dibujo yugo y con ese alfa nos vemos obligados a 
eliminar hamaca y así asciende a 0,799. 
 En las tres versiones (C, P, CP) mejora la consistencia interna al eliminar 
“yugo”, que presenta valores de sensibilidad y especificidad dentro de los rangos de 
variación de los objetos seleccionados. Probablemente la razón por la cual las 
puntuaciones de yugo no se correlacionan con las de los demás objetos reside en que es 
el único objeto raro del test seleccionado, debido a que en nuestro medio el yugo era 
habitualmente usado (y denominado) por la población rural de la época en la que 
nuestros ancianos de ahora eran niños, adolescentes o adultos jóvenes, mientras que su 
frecuencia de uso en los últimos 40 años tiende a cero; a diferencia de lo que ocurre en 
poblaciones como la original en las que se validó el BNT o en la población de Buenos 
Aires en las cuales el yugo era un objeto digamos histórico. 
 Después de valorar α de Cronbach y el AUC, el BNTc con 10 dibujos obtiene un 
α de Cronbach de 0,776 y un AUC de 0,80; el BNTp con 9 dibujos tiene un α de 0,799 y 
un AUC de 0,78 y el BNTcp de 10 dibujos (pero aún habría que eliminar el dibujo de 
hamaca) un alfa de 0,796 y un AUC de 0,79. A pesar de que la diferencia del AUC no 
sea significativa, la versión que se obtiene aplicando el procedimiento propuesto, 
BNTc, tiene una precisión y una consistencia interna satisfactorias. 
 Las tres versiones (BNTc, BNTp y BNTcp, Tabla 4.6) distinguen los grupos de 
diagnóstico y en la comparación de medias diferencian de forma significativa el grupo 
demencia del grupo control y no demencia, por ello cualquiera de las versiones podría 
ser válida en cuanto a esta tarea (Tablas 4.8 y 4.9). Por otra parte, las tres versiones 




únicamente BNTp no diferencia sexos y las interacciones no son significativas en 
ningún caso. Además, el comportamiento de cada grupo respecto a estas tres versiones 
alternativas es similar al de las anteriores versiones del BNT.  
Aunque las tres versiones reducidas (BNTc, BNTp y BNTcp) nos resultarían 
adecuadas como una batería reducida de dibujos para usar en la consulta de medicina 
de familia, la versión más fiable por el procedimiento empleado para su obtención y 
por todos los datos que venimos observando es BNTc y por ello se le denominará 
BNT10. 
Si comparamos las otras versiones reducidas de las que hablamos en este 
trabajo (BNT15, BNT12, BNTOu11) con la obtenida en esta muestra (BNT10), la 
distribución de las puntuaciones de BNT10 (Figura 19) es semejante a la de BNT12 y 
BNTOu11, por lo que se observa que las tres versiones breves diseñadas para 
poblaciones hispano parlantes son similares. 
En el BNT10, el punto de corte óptimo estadístico es el valor 4, que presenta el 
"mejor" equilibrio entre sensibilidad y especificidad (Tabla 4.10 y Figura 20). Desde un 
punto de vista clínico, consideraremos el valor óptimo de 6, porque tiene una 
sensibilidad de 0,9 y un valor predictivo negativo de 0,9, de modo que detecta casi 
todos los pacientes con demencia y descarta casi todos los pacientes sin demencia. Los 
pacientes con valores superiores a 6, es poco probable que tengan demencia. 
 Las correlaciones entre las versiones abreviadas con las de 60 ítems son 
similares, pero no así las correlaciones de las versiones abreviadas entre sí, siendo más 
elevadas entre BNT10 y BNTOu11, como corresponde al hecho de que ambas se hayan 




Si valoramos alfa de Cronbach y AUC, la versión BNT10 es comparable a las 
demás versiones del BNT, con un alfa de Cronbach de 0.776 y un AUC de 0.80, BNT15 
con un alfa de Cronbach de 0.751 y AUC de 0.82, BNT12 con un alfa de Cronbach de 
0.796 y AUC de 0.79 y BNTOu11 con alfa de Cronbach de 0.771 y AUC 0.82; no existen 
diferencias significativas entre ellas.  
La versión BNT10 se ha obtenido siguiendo unos criterios estadísticos que 
demuestran fiabilidad y precisión por lo que podemos decir que se mostrará como un 
test válido en el futuro. Esta versión estamos comenzando a validarla en pacientes con 
demencia en otra área de Galicia, ya que la validación en varios ambientes es 
importante para mejorar la precisión de la evaluación (Steenland y cols., 2010). Se 
precisa una muestra muy grande y comparar también con una muestra grande de 
controles (Croisile y cols., 2010). Si después de los estudios estadísticos oportunos se 
demuestra su validez, se podrá utilizar en la consulta de atención primaria como un 
test válido y discriminatorio junto con otros instrumentos permitiendo una mejor 












Los resultados expuestos conducen a las siguientes conclusiones: 
 
 Las diversas versiones del test de Boston de 60 ítems distinguieron 
correctamente los enfermos de demencia y los no demenciados y se comportaron 
adecuadamente tanto en su distribución como en su capacidad discriminatoria. Del 
mismo modo, las versiones abreviadas preexistentes obtuvieron unos resultados 
aceptables. 
 
 El método aplicado ha conducido a una versión reducida de 10 ítems que 
denominamos BNT10 específicamente adaptada a la población gallega y que 
distingue adecuadamente los pacientes con demencia de los no demenciados. Esta 
versión tiene unos valores apropiados de distribución, precisión, AUC y 
consistencia interna ( de Crombach). 
 
 La nueva versión reducida (BNT10) tiene un comportamiento similar al de las 
versiones del BNT de 60 ítems y sus resultados son semejantes o superiores a los de 
las versiones reducidas alternativas. 
 
 Esta nueva versión debe ser validada con una muestra mayor en la que 
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